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ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS 
 
AAS Atomabsorptionsspektrophotometer 
Abb. Abbildung 
AmF  Aminfluorid 
AmF 241  N,N-Bis-(hydroxyethyl)-stearylamin-hydrofluorid (Steraflur) 
AmF 297 N'-Octadecyltrimethylendiamin-N,N,N'-tris-(hydroxyethyl)-dihydrofluorid 
(Olaflur) 
 
AmF 335 9-Octadecenylamin-hydrofluorid (Dectaflur) 
AmF 473 N,N-Bis-(hydroxyethyl)-octadecylamin-hydrofluorid (Xidecaflur) 
API Approximalraum-Plaque-Index nach Lange (1990) 
AW Apatitkontrollwert  
BCA Bicinchoninic Acid  
BSA Bovine Serum Albumin (deutsch: Rinderserumalbumin) 
CaF2 Calciumfluorid  
CHX  Chlorhexidin 
DGZMK  Deutsche Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde  
 
DMFS  Summe der aus kariöser Ursache zerstörten (Decayed), fehlenden (Missing) 
und gefüllten (Filled) Zahnflächen (Surfaces) im bleibenden Gebiß 
 
DMFT  Summe der aus kariöser Ursache zerstörten (Decayed), fehlenden (Missing) 
und gefüllten (Filled) Zähne (Teeth) im bleibenden Gebiß 
 
F-   Fluorid 
FW  Fluoridkontrollwert 
g  Gramm 
h  Stunde(n) 
HAP  Hydroxylapatit 
H3PO4  Orthophosphorsäure 
HClO4  Perchlorsäure 
λ Lambda 
min Minuten 
mg Milligramm 
MW Mittelwert 
mV Millivolt 
µl Mikroliter 
n Anzahl 
NaCl  Natriumchlorid 
NaF Natriumfluorid 
NaMFP Natriummonofluorphosphat 
nm Nanometer 
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PBI Papillen-Blutungs-Index nach Saxer und Mühlemann (1975) 
ppm parts per million 
rpm rotations per minute (deutsch: Umdrehungen pro Minute) 
S Standardabweichung 
Tab. Tabelle 
TISAB  Total ionic Strength Adjusting Buffer  
WHO World Health Organization, Genf 
ZP Zahnpaste 
 
30-Minuten-Plaque 30 Minuten nach Anwendung einer Zahnpaste bzw. Fluoridlösung aus den 
Approximalräumen 15/16, 35/36 und 45/46 entnommene Plaque 
 
12-Stunden-Plaque 12 Stunden nach Anwendung einer Zahnpaste aus den Approximalräumen 
15/16, 35/36 und 45/46 entnommene Plaque 
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1 Zusammenfassung 
Ziel vorliegender Studie war es, die Fluoridbindung in vitro am synthetischen 
Hydroxylapatit als Modell zu erstellen und die Ergebnisse mit in vivo bestimmbaren 
Fluoridgehalten in der dentalen Plaque und im Zahnschmelz zu korrelieren.  
In dem In-vitro-Modell wurde die Fluoridbindung an synthetisches Hydroxylapatit mit 
den variierenden Reaktionsparametern Hydroxylapatitmenge, Fluoridkonzentration, 
Reaktionszeit und pH-Wert bestimmt. Die Ergebnisse zeigten, dass bei pH 5,0 10% 
mehr Fluorid als bei pH 7,0 eingelagert wurde.  
Der Einfluss der Fluoridverbindung (organisch oder anorganisch) wurde mit vier 
verschiedenen 1500 ppm-haltigen Aminfluoridverbindungen (AmF 241, AmF 297, 
AmF 335, AmF 473) im Vergleich mit NaF-Lösungen untersucht. Unterschiede in der 
Fluoridanreicherung waren weniger von der chemischen Struktur der Aminfluorid-
verbindung, als von der Azidität der Lösungen abhängig. Je niedriger der pH-Wert war, 
umso höher war die Fluoridadsorption aus der Lösung. 
Parallel zu den In-vitro-Untersuchungen wurde in vivo die Fluoridanreicherung der 
Plaque durch die genannten Aminfluoridverbindungen bestimmt. Die Fluorid-
konzentration in der Plaque wurde 30 Minuten nach der Spülung auf 50-100 ppm F- pH-
abhängig gesteigert; die sauerste AmF-Lösung 241 führte zur höchsten 
Fluoridakkumulation.  
Parallel wurde an 12-14jährigen Schülern (n=98) die Relation zwischen Plaque- und 
Schmelzfluoridgehalt untersucht; die Probanden erhielten vierteljährlich Fluorid oder 
Chlorhexidin bzw. eine Kombination beider Agenzien als Lack. Die 
Fluoridkonzentration im Schmelz war zwölf Wochen nach der letzten Fluorid-
applikation gegenüber der Chlorhexidin-Gruppe mit 981 ppm F- erhöht. Der 
Fluoridgehalt der Plaque betrug nach Fluoridlack 7,8 ppm F- und reflektierte ebenso die 
Lackapplikation. Die Beeinflussbarkeit der Fluoridkonzentration der dentalen Plaque 
wurde mit Zahnpasten, die verschiedene Fluoridverbindungen (NaF, AmF, NaMFP) 
und -konzentrationen (1250, 500 und 250 ppm F-) enthielten, im Vergleich zu einer 
fluoridfreien Zahnpaste bestimmt. Parallel wurde der Fluoridgehalt im Zahnschmelz 
nach Zahnpastenanwendung gemessen. Die 1250 ppm-AmF-Zahnpaste verursachte die 
höchste Fluoridakkumulation in der dentalen Plaque, gefolgt von der NaF- und NaMFP-
Zahnpaste mit der gleichen Fluoridkonzentration; 500, aber nicht 250 ppm AmF führten 
ebenfalls zu einer signifikanten Konzentrationszunahme in der Plaque. Der 
Fluoridgehalt in der 30-Minuten-Plaque spiegelte außerdem die Fluoridkonzentration im 
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Zahnschmelz wider. Die Fluoridclearance aus der Approximalplaque über zwölf 
Stunden wies auf eine bis zu vier Stunden nach der Mundhygiene registrierte 
signifikante Erhöhung der Plaquefluoridkonzentration hin. 
Die Ergebnisse zeigten, dass die Bewertung der Fluoridierung durch lokale 
Kariespräventiva nicht nur durch die Fluoridkonzentration im Zahnschmelz, sondern 
auch die Fluoridkonzentration in der dentalen Plaque vorgenommen werden kann. Die 
durch sauren pH-Wert gesteigerte Fluoridaufnahme war sowohl am Apatitmodell als 
auch in der dentalen Plaque feststellbar. Die Analyse des Fluoridgehaltes in der dentalen 
Plaque bestimmt die verfügbare Fluoridkonzentration dort, wo Fluorid zur Inhibierung 
der De- und Unterstützung der Remineralisation gebraucht wird und lässt 
wahrscheinlich auch Mundhygienegewohnheiten erkennen, sodass das Verfahren der 
Fluoridbestimmung in der dentalen Plaque zur Kontrolle präventiver fluoridbe-
inhaltender Präparate und Programme empfohlen werden kann.  
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2 Einleitung 
 
2.1 Kariesverbreitung  
2.1.1 Caries decline 
Die Zahnkaries gilt mit einer Prävalenz von 99% als die am weitesten verbreitete 
ernährungbedingte Zivilisationskrankheit.  
Für die Zunahme der Kariesprävalenz von der prähistorischen Zeit bis zur Neuzeit 
wurde der ungünstige Einfluss der zunehmenden Zuckerraffinierung verantwortlich 
gemacht (Sobkowiak et al. 1978). Der hohe Gehalt an rasch vergärbaren 
Kohlenhydraten in den Haupt- und Zwischenmahlzeiten stieg im letzten Jahrhundert 
dramatisch an (Theilade und Birkhed 1986). Einen Beweis für den Zusammenhang 
zwischen Karies und kohlenhydratreicher Nahrung erbrachten die Resultate der 
Vipeholm-Studie (Gustafsson et al. 1954). 
Auf der „First International Conference on the Declining Prevalence of Dental Caries“ 
im Juni 1982 (Glass 1982) wurde zum erstenmal über einen Rückgang der 
Kariesprävalenz in den Industrienationen als säkularem Ereignis berichtet (Marthaler et 
al. 1990, 1996, Stookey et al. 1993). Bei den 4-17jährigen wurde eine Reduktion der 
Karies von 28 bis 65% beobachtet. Wegbereiter für diesen drastischen Kariesrückgang 
bei der jugendlichen Population ist die große Verbreitung von fluoridhaltigen 
Zahnpasten und anderen Darreichungsformen von Fluoriden (Brown 1982, Marthaler 
1990, Bratthall et al. 1996, Richards und Banting 1996, Koch 2003). 
Burt (1985) und von der Fehr (1992) behaupteten aber, dass der Caries decline schon 
lange vor der Verbreitung der Fluorid-Zahnpasten begonnen hätte. Krasse (1996) berief 
sich in diesem Zusammenhang auf die mit der Vipeholm-Studie (Gustafsson et al. 1954) 
begonnene Aufklärung über die Pathogenität der häufigen Aufnahme niedermolekularer 
Kohlenhydrate. Weiterhin bezieht Krasse (1996) die 1959 vom National Medical Board 
getroffene Entscheidung über die Empfehlungen von Fluoridtabletten mit ein. Es 
wurden Präventionsprogramme mit lokaler Fluoridverabreichung in Schulen gestartet 
und anschließend auch fluoridhaltige Zahnpasten in den 1960ern eingeführt. Das 
Gesundheitsbewusstsein der Bevölkerung vor allem in Hinsicht auf orale Mundhygiene 
stieg, und die Prävention bekam einen größeren Stellenwert (Renson et al. 1985). 
Zudem führt Krasse die Entwicklung und den Einsatz wenig oder nicht kariogener 
Zuckeraustauschstoffe (Marthaler 1990) sowie die Fluoridlackapplikationen als weitere 
Gründe an. Klock und Krasse (1987) stellten 1983 eine signifikante Abnahme 
kariogener Mikroorganismen bei 9-12jährigen gegenüber 1973 fest. Nadanowsky und 
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Sheiham (1994, 1995) führten bei ihren Überlegungen zum Caries Decline 
Sozialindikatoren wie Mortalitätsrate und Zahnarztdichte auf.  
Zwar ist die Kariesprävalenz bei Kindern und Jugendlichen in Europa im Rückgang 
begriffen (von der Fehr 1994, Schiffner und Reich 1999, Gülzow und Farshi 2000, 
Reich 2001), aber bei epidemiologischer Betrachtung der Kariesverbreitung fällt auf, 
dass eine größer werdende Anzahl kariesfreier Individuen (Stamm et al. 1991, Künzel 
1997, Swedberg et al. 1997) einer relativ kleinen Gruppe mit zahlreichen Kariesläsionen 
gegenüber steht. Diese 20-25% der sog. Karies-Risikokinder stellen ca. 80% des 
gesamten Kariesaufkommens dar (IDZ 1999). Dies wurde als Polarisierung der Karies 
bezeichnet (van Steenkiste 1995, Künzel 1997, Stößer et al. 1998, Schiffner und 
Reich 1999).  
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass „den Caries-Decline-Ländern im Prinzip 
nur eine kariespräventive Maßnahme und zwar die Verfügbarkeit fluoridhaltiger 
Zahnpasten gemeinsam ist“ (Rölla et al. 1991), da nur durch sie das für eine klinisch 
wirksame Remineralisation erforderliche Mindestniveau von 0,2 ppm F- in der 
unmittelbaren Zahnumgebung für längere Zeit aufrechterhalten werden kann (ten Cate 
und Duijsters 1983). Allein die Einführung fluoridhaltiger Zahnpasten steht in der 
zeitlichen Übereinstimmung mit der populationsweit einsetzenden Kariesreduktion 
(Jackson 1987).  
 
2.1.2 Säulen der Kariesprävention 
Um der kariesätiologischen Tetrade (Keyes 1962, König 1971) (Abb. 1) wirksam zu 
begegnen beinhaltet die Kariesprävention vier Strategien. Diese sind die 
Ernährungslenkung und -beratung zur Einschränkung des häufigen Zuckerkonsums 
(Klimm et al. 1991), eine gewissenhafte und regelmäßige Zahn- und Mundhygiene (um 
bakterielle Plaque zu beseitigen), die indizierte Durchführung von Fissurenver-
siegelungen sowie regelmäßige Fluoridanwendungen. 
Fluoride gelten als die wichtigste Säule der Kariesprävention, die Marthaler (1980) mit 
einem „Eisbrecher“ vergleicht. Heute stehen lokale Fluoridierungsmaßnahmen im 
Vordergrund, bei denen das Fluorid durch den unmittelbaren Kontakt auf die 
Zahnoberfläche wirkt und dort eine Calciumfluorid-Deckschicht bildet. Lokale 
Fluoridierungsmittel wie Fluoridlacke, Fluoridgelees, Mundspüllösungen, Zahnpasten 
und fluoridierte Zahnseiden werden sowohl im Rahmen der Individual- und der 
Gruppenprophylaxe eingesetzt, als auch von jedem Individuum zu Hause angewendet.  
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Abb. 1: Tetrade der Kariesätiologie (Modifikation nach Keyes 1962 und König 1971) 
 
2.2 Geschichte der Verabreichung von Fluoridpräparaten 
Das Halogen Fluor zählt seit 1972 zu den essentiellen Spurenelementen (Marthaler 
1980). Seinen Einzug in die Zahnmedizin verdankt es den Entdeckungen von Black und 
McKay (1916). Diese stellten fest, dass in Gebieten mit natürlich erhöhtem 
Fluoridgehalt (0,7-1,0 ppm) im Trinkwasser bei vielen Kindern Schmelzflecken 
auftraten und damit verbunden aber auch ein geringerer Kariesbefall dieser Kinder 
beobachtet wurde. Ihre Vermutung bestätigte sich in der „21-Städte-Untersuchung“, die 
zwischen 1939-1942 an über 7200 Kindern aus natürlich fluoridreichen und 
fluoridarmen Gegenden der USA durchgeführt wurde. Diese empirischen 
Untersuchungen von Dean et al. (1941, 1942) sicherten den Zusammenhang zwischen 
dem Fluoridgehalt des Trinkwassers und der Kariesreduktion. Daraufhin wurde im 
Januar 1945 die erste, als Trinkwasserfluoridierung bezeichnete, künstliche 
Anreicherung des Wassers mit 1 mg F-/l Wasser in den Städten Grand Rapids, Michigan 
und Newburgh, N. Y. mit der Kontrollstadt Aurora in den USA eingeführt. Diese nach 
der Kontrollstadt benannte Studie lieferte überzeugende Beweise für die 
kariespräventive Effektivität dieser Maßnahme (Arnold et al. 1962, O'Mullane 1994).  
Brunelle und Carlos (1990) machten mit einer repräsentativen Stichprobenuntersuchung 
in den USA an rund 39000 Schülern auf den veränderten Effekt der Trinkwasser-
fluoridierung in heutiger Zeit aufmerksam. Während die Aurora-Studie noch von einer 
Kariesreduktion von 50-60% gegenüber nicht fluoridierten Gebieten berichtete, war 
dieser Vorteil Ende der 80er Jahre des 20. Jahrhunderts auf 18% abgesunken. Sie 
begründeten dieses Phänomen mit der Einführung und dem zunehmenden Gebrauch von 
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fluoridhaltigen Zahnpasten (Rölla et al. 1991, Bratthall et al. 1996). Demzufolge ist eine 
systemische Fluoridierung nicht mehr notwendig, wenn Fluorid lokal (Zahnpaste) 
verfügbar ist (Hicks et al. 2004).  
Es gab Berichte, dass die Trinkwasserfluoridierung den Fluoridgehalt des Schmelzes 
mit einer Reduktion der Löslichkeit steigert (Yonn et al. 1960, Aasenden et al. 1971, 
Iijima und Katajama 1985). Weatherell et al. (1973) beobachteten in diesem 
Zusammenhang, dass die Fluoridkonzentration in den obersten 20 µm Schmelz der 
permanenten Zähne in einem Gebiet mit Trinkwasserfluoridierung besonders anstieg. 
Forrest zeigte im Jahre 1956 eine niedrige Kariesinzidenz in fluoridierten Gebieten 
(5,8 ppm und 3,5 ppm F-) im Vergleich zu nicht fluoridierten Gebieten (0,1-0,2 ppm F-), 
während Bischoff et al. (1976) keine Korrelation zwischen Karies und 
Fluoridkonzentration im Oberflächenschmelz bei einer Population aus einem 
endemischen Fluoridgebiet finden konnten. In Westdeutschland wurde die 
Trinkwasserfluoridierung als „Zwangsmedikation“ verurteilt, woraufhin im Februar 
1975 ein Beschluß gegen die Zulassung der Trinkwasserfluoridierung erlassen wurde 
(Römer 1985). Ungeachtet dessen galt die Trinkwasserfluoridierung lange Zeit als die 
effektivste, wirtschaftlichste und am einfachsten zu realisierende Präventionsmaßnahme 
gegen Karies. Eine kostengünstige Alternative stellte die auf Wespi (1950) 
zurückgehende Fluoridierung des Speisesalzes dar. Sie wurde 1955 mit 90 ppm F- in der 
Schweiz und 1991 auch in Deutschland mit 250 ppm F- eingeführt.  
Akjüz und Mentes (1992) berichteten über die 1977 erstmals erkannte bessere 
Effektivität der lokalen Fluoridierung gegenüber der systemischen Verabreichung, die 
aus einer längeren Kontaktzeit zwischen Fluorid und Zahnoberfläche resultiert. Aber die 
ausschließlich lokale karieshemmende Wirkung der Fluoride, wurde erst im Jahre 1997 
auf einem Symposium der Kanadischen Zahnärztegesellschaft anerkannt (Canadian 
Dental Association 1997). Die zahlreich belegten Erfolge des systemisch zugeführten 
Fluorids (Arnold et al. 1962, O'Mullane 1994) wurden mit der anfangs in der 
Mundhöhle gegebenen Kontaktzeit zu den Zähnen begründet. Die Canadian Dental 
Association stufte schließlich 1999 die Trinkwasserfluoridierung als eine lokale 
Maßnahme ein. So sprach auch die Deutsche Gesellschaft für Zahn-, Mund- und 
Kieferheilkunde (DGZMK) im Jahre 2000 neue Empfehlungen zur Anwendung von 
Fluoriden in der Kariesprävention, mit der Betonung lokaler Wirkungsweise unter 
besonderer Berücksichtigung der fluoridhaltigen Zahnpasten, aus. 
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2.2.1 Empfehlungen zur Verabreichung von Fluoriden 
Die geforderte kontinuierliche Zuführung niedriger Fluoridkonzentrationen wird in 
erster Linie von den Fluorid-Zahnpasten erfüllt (Arends und Christoffersen 1990, Hicks 
et al. 2004). Eine früher vertretene Ansicht, dass Fluorid systemisch (z. B. mit dem 
Trinkwasser oder mit Fluoridtabletten) zugeführt werden müsse, weil angenommen 
wurde, dass bei der Schmelzentwicklung schon die Disposition zur Kariesresistenz 
erworben werde, gilt heute als umstritten. Nach Backer Dirks (1967) betrug der 
präeruptive Effekt des Fluorids nur etwa 20% des posteruptiven Effekts. Nach heutiger 
Auffassung existiert kein präeruptiver kariesprophylaktischer Effekt der Fluoride (Reich 
et al. 1992, Leverett et al. 1997, Hellwig und Lennon 2004). Die Fluoride werden 
unabhängig von der Darreichungsform in erster Linie lokal, d. h. posteruptiv an der 
Zahnoberfläche wirksam (Thylstrup 1990, Fejerskov und Clarkson 1996, Featherstone 
1999, Clarkson und McLoughlin 2000). Die Fluoridanreicherung des Schmelzes ist 
unabhängig von Einlagerungszeitpunkt und -art der Fluoridzuführung immer reversibel. 
Um einen kariespräventiven Effekt aufrechtzuerhalten, müssen Fluoride in niedriger 
Konzentration kontinuierlich ein Leben lang zugeführt werden (Torell und Ericsson 
1965, 1967, Pilz 1985, Newbrun 2001, Maia et al. 2003). Die European Academy of 
Paediatric Dentistry (Oulis et al. 2000) sowie die DGZMK (2000) raten zur einmal 
täglichen Anwendung einer niedrig konzentrierten Fluorid-Zahnpaste (500 ppm F-) ab 
dem 6. Lebensmonat bis zum 2. Lebensjahr. Sie empfehlen mit einer erbsengroßen 
Menge dieser Zahnpaste zweimal täglich vom 2. bis zum 6. Lebensjahr zu putzen. 
Höher konzentrierte Zahnpasten (1000 bis 1500 ppm F-) sollten nach dieser Zeit 
verwendet werden. Mitropoulos et al. (1984) empfehlen die Anwendung höher 
konzentrierter Zahnpasten, sobald der erste permanente Molar durchgebrochen ist. 
 
2.3 Wirkmechanismen von Fluoriden 
2.3.1 Chemische Struktur vom Zahnschmelz 
Die Entwicklung polarisationsoptischer Verfahren lieferte Einblicke in die Struktur und 
den kristallinen Aufbau des Schmelzes (Meyer 1951, Carlström 1964). Etwa 96-98% 
des Schmelzes bestehen aus anorganischem Mineral, das in Kristallform in den 
Schmelzprismen strukturiert ist (Bößman 1980). Die restlichen 2-4% setzen sich vor 
allem aus Wasser und organischen Bestandteilen wie Proteinen (58%) und Lipiden 
(40%) zusammen, die als eine Art Verbindungskitt und Leitungssystem zwischen den 
Kristalliten und Prismen fungieren. Den anorganischen Anteil des Schmelzes bildet der 
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Hydroxylapatit Ca10(PO4)6(OH)2 bzw. der Fluorhydroxylapatit Ca10(PO4)6(OH)F oder 
Fluorapatit. Fluorapatit weist eine gegenüber bakteriellen Säureangriffen stabilere 
Kristallgitterstruktur auf (Robinson et al. 2004). Die Widerstandsfähigkeit des 
Schmelzes steigt mit zunehmendem Mineralisationsgrad, sowohl in der initialen 
Mineralisationsphase (Bildung und Mineralisation organischer Matrix), der präeruptiven 
Schmelzreifungsphase (Wachstum der Schmelzkristallite und Verlust an Wasser und 
Proteinmatrix) als auch der posteruptiven Schmelzreifungssphase (Erhärtung der 
Schmelzgefüge und Erhöhung der Resistenz gegen Karies). Da der Zahnschmelz wie 
ein Molekularsieb bzw. ein Ionenaustauscher funktioniert (Wannenmacher 1937), 
können Fluoridionen in allen drei Entwicklungsphasen die Mineralisation des 
Schmelzes positiv fördern, am dringendsten werden sie aber in der posteruptiven 
Schmelzreifungsphase benötigt, da hier der Zahnschmelz kariogenen Angriffen 
ausgesetzt ist (Robinson et al. 2003).  
 
2.3.2 Kariespräventive Wirkung der Fluoride 
Der kariesprotektive Effekt von Fluoriden beruht auf mehreren Mechanismen. In der 
posteruptiven Phase finden am Zahnschmelz zwei Arten von Fluorid/Apatit-
Interaktionen statt: Inkorporation ins Kristallgitter und Bindung an die 
Kristalloberflächen; beide Interaktionen haben Einfluss auf die Löslichkeit des Apatits.  
Nach lokaler Applikation von Fluoriden in Konzentrationen über 10 ppm F- (ten Cate 
2003) kommt es zur oberflächlichen Auflösung von Hydroxylapatit und Bildung von 
Calciumfluorid (CaF2) in einer „Sofortreaktion“ (Mühlemann et al. 1967):  
       Ca10 (PO4)6 (OH)2 + 20 F-     10 CaF2 + 6 PO43- + 2 OH-. 
Diese CaF2-Schicht bedeckt den Zahn und bildet ein Fluoridreservoir, dessen 
Fluoridionen mit der Plaque und den Schmelzkristallen in Wechselwirkung treten und 
ein pH-kontrolliertes Fluoridreservoir für Remineralisationsprozesse darstellen 
(Kirkegaard 1977a, 1977b, Rölla und Ögaard 1986, Petzold et al. 2004). 
Fluorid wird in das Kristallgitter des Schmelzes isomorph an Stelle der Hydroxylionen 
inkorporiert (Fejerskov et al. 1981). Fluorapatit (Ca5 (PO4)3 F2) ist wegen der stärkeren 
Bindung angrenzender Calciumionen und daher einer kompakten Kristallstruktur 
stabiler als Hydroxylapatit (Fischer et al. 1995, Robinson et al. 2004). Nelson et al. 
(1983) fanden, dass bereits 1 ppm F- in sauren Pufferlösungen die Auflösungsrate von 
Apatiten um 20-30% senkt. Dagegen haben Amjad und Nancollas (1979), ten Cate und 
Duijsters (1983) und ebenso Borsboom et al. (1985) schon bei 0,1 bzw. 0,2 ppm F- eine 
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solche kariesprophylaktische Wirkung von Fluorid festgestellt. Fluoride fördern den 
Remineralisationsprozeß und stoppen somit den Demineralisationsvorgang (ten Cate 
und Featherstone 1991, Shellis und Duckworth 1994, Featherstone 1999). Fluoride 
werden nach Lokalapplikation oder Auflösung der CaF2-Schicht in der interkristallinen 
Flüssigkeit akkumuliert und werden an die Kristalloberflächen adsorbiert. So wird der 
Hydroxylapatit mit Fluoridionen umhüllt und die Demineralisation gehemmt, wobei 
fluoridarme Areale weiterhin durch den bakteriellen Säureangriff aufgelöst werden 
(Fischer et al. 1995). Ein längeres Haften des CaF2-Niederschlages auf Zahnoberflächen 
und somit ein erhöhter Fluorideinbau in Schmelzporen und Diffusionskanäle kann durch 
Applikation von Fluoridlack (Heuser und Schmidt 1968) oder Aminfluorid (Mühlemann 
et al. 1967) erreicht werden. Während ihrer Anwesenheit gibt die CaF2-Deckschicht in 
einer „Spätreaktion“ sukzessiv Fluoridionen an die darunter liegende Schmelzschicht ab 
und baut ein Fluoridreservoir von Fluorapatit auf und fördert damit die Remineralisation 
(Seppä et al. 1982a, Clarkson und McLoughlin 2000, Petzold et al. 2004). Außerdem 
verzögern Fluoride die Progression der entstandenen kariösen Läsionen (Tabchoury et 
al. 1998). Das Gleichgewicht zwischen De- und Remineralisation ist von der 
Fluoridkonzentration im Speichel und in dentaler Plaque abhängig (Netuschil und 
Riethe 1985). Ebenso wird die Remineralisation beginnender kariöser Läsionen (Backer 
Dirks 1966) vom Fluoridgehalt der Zahnplaque positiv beeinflusst (Kolourides 1968, 
Klimek 1981).  
Clement et al. (1981) und Ögaard et al. (1988, 1991) setzten Haifischzähne, deren 
Schmelz eine ähnliche Ausrichtung und Morphologie der Apatitkristalle wie der 
menschliche Schmelz zeigt (Dagulsi und Kerbel 1980, LeGeros et al. 1983), aber im 
Gegensatz zu diesem aus nahezu reinem Fluorapatit (3,7% F-) besteht einer kariogenen 
Situation aus. Der Schmelz der Haifischzähne wurde sowohl in vitro als auch in situ wie 
der fluoridarme (0,1% F-) menschliche Zahnschmelz aufgelöst. Obwohl ein hoher 
Fluoridgehalt im Zahnschmelz keinen Schutz vor kariogenen Attacken zu garantieren 
scheint (Tabchoury et al. 1998), gewährleistet die größere Verfügbarkeit von gelösten 
Fluoridionen eine qualitative und quantitative Verbesserung der Remineralisation des 
Schmelzes (ten Cate und Duijsters 1983, Buchalla et al. 2002). In Gegenwart von 
Fluoridionen ist die Remineralisationsgeschwindigkeit um das 2-3fache beschleunigt. 
Kolourides und Cameron (1980) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass 
remineralisierter Schmelz eine höhere Resistenz gegenüber Demineralisation besitzt. 
Duschner und Uchtmann (1985a) konnten mit der Interferenz-Mikroskopie nachweisen, 
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dass calciumfluoridreicher Oberflächenschmelz den Angriff starker Säuren hemmt. Die 
Dicke der CaF2-Schicht steigt mit zunehmender Azidität. Nach Aminfluorid-
Applikation (pH 4,9) wurde eine säureresistente Schicht bis 0,7 µm Tiefe im Schmelz 
gegenüber von 0,3 µm bei Natriumfluorid (pH 5,5) beobachtet.  
Fluoride haben neben der direkten Wirkung auf Zahnhartsubstanzen auch Einfluss auf 
Prozesse in der Plaque und Plaquebildung. Auf den bakteriellen Stoffwechsel üben 
Fluoride eine antiglycolytische Wirkung aus, außerdem haben sie oberflächenaktive 
Eigenschaften, indem sie die bakterielle Adhäsion durch Hemmung der 
Lipoteichonsäure beeinflussen (Streckfuss et al. 1980). Rölla (1977) führt die 
adhäsionsvermindernde Wirkung von Fluorid auf die Beeinflussung calcium-
vermittelter Bindungsmechanismen zwischen Mikroorganismen und der Zahnoberfläche 
zurück. In der Bakterienzelle hemmen Fluoride die Enolase, das Enzym, das im 
Rahmen der Glycolyse Glycerinsäure-2-phosphat in Phosphoenolpyruvat und ATP 
überführt (Lohmann und Meyerhof 1934). 
Bibby und van Kesteren (1940) fanden, dass weniger als 1 ppm F- effektiv bei der 
Inhibition der Säureproduktion in vitro sind. Dagegen demonstrierte Gehring (1983) 
eine Hemmung des Säurebildungsvermögens erst ab 10 ppm F-. Fluorid besitzt in dieser 
Konzentration eine bakteriostatische Wirkung (Gibbons und van Houte 1973, Balmelli 
et al. 1974). 
 
2.3.3 Fluoridkonzentration in der dentalen Plaque 
Nachdem in den 60er Jahren des 20. Jahrhunderts die Fluoridanalytik technisch 
verfeinert wurde, ließ sich der Fluoridgehalt dentaler Plaque zwischen 8 bis 130 ppm F-
bestimmen (Birkeland 1970, Hardwick 1970). Dagegen maßen Hardwick und Leach 
(1962) bis zu 179 ppm F-. Jenkins und Edgar (1977) berichteten später über Werte von 
10-35 ppm F-. Fluorid wird von der dentalen Plaque aufgenommen und akkumuliert. 
Quellen des Fluorids sind der Speichel (Dawes und Weatherell 1990, Petersson et al. 
2002), das Gingivalfluid und der Zahnschmelz. Die dentale Plaque enthält mit 20-
100 µg F-/g ein Vielfaches der Fluoridkonzentration des Speichels (Tatevossian 1990). 
Ebenso ist die Fluoridkonzentration in der Plaquefluid höher als im Speichel (Vogel et 
al. 1992, 1997). Des weiteren belegten Dawes et al. (1965) und Hardwick (1970) eine 
positive Korrelation zwischen der Höhe der Fluoridkonzentration im Trinkwasser und 
der in dentaler Plaque. Die Fluoridbindung in der Plaque erfolgt durch die Protein- und 
Polysaccharidmatrix (Grön et al. 1969, Birkeland und Rölla 1972), die Calciumionen 
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und durch Bakterien (Jenkins et al. 1969, Whitford et al. 1977, Gaugler et al. 1981). Ten 
Cate und Duijsters (1983), wiesen darauf hin, dass die Fluoridakkumulation in der 
Plaque auch über lange Zeit der Schmelzremineralisation dienen kann und Charlton et 
al. (1974) wiesen eine positive Korrelation zwischen dem Fluoridgehalt im 
Oberflächenschmelz und der Fluoridkonzentration in der Plaque nach. Bei jedem älteren 
Zahn sind cervical und approximal die höchsten Fluoridkonzentrationen zu messen, da 
an diesen Zahnflächen ein intensiver Kontakt mit der Plaque die Einlagerung von 
Fluorid in den Schmelz während der Remineralisationsphasen begünstigt.  
 
2.3.4 Fluoridpräparate und -verbindungen im Vergleich  
Grundsätzlich wird zwischen den zwei großen Gruppen der anorganischen und 
organischen Fluoride unterschieden (Tab. 1). Die drei bekanntesten anorganischen 
Fluoridverbindungen sind Natriumfluorid (NaF), Natriummonofluorophosphat 
(NaMFP) sowie Zinnfluorid (SnF2). Als organische Fluoride kommen Aminfluoride und 
Fluorsilan zur Anwendung.  
 
Tab. 1:  Fluoridwirkstoffe in kosmetischen Mitteln und Arzneimitteln: Fluoridanteile zur 
Berechnung von Dosis und Anwendungsmengen (nach Schröder 1999) 
_________________________________________________________________________________________________________ 
 
    Summen-   Molekular-   Fluorid- 0,1% Fluorid 
    formel     gewicht   anteil  entsprechen 
          (%)  Gew.-% 
_________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
Anorganische Fluoride 
Natriumfluorid  NaF          42     45,24      0,221 
Natriummonofluorphosphat Na2PO3F       144     13,19      0,758 
Zinnfluorid   SnF2        157     24,25      0,412 
 
Aminfluoride 
Olaflur   C27H60O3N2F2       499       7,62      1,312 
Dectaflur   C18H38NF       287       6,62      1,511 
_________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
2.3.4.1 Natriumfluorid (NaF) 
Natriumfluorid war die erste Verbindung, mit welcher der karieshemmende Effekt lokal 
applizierter Fluoride Anfang 1940 in den USA festgestellt wurde (Knutson und 
Armstrong 1943, Bibby 1944). Das Alkalifluorid, Natriumfluorid, findet bei der 
Tablettenfluoridierung, Salzfluoridierung, bei Mundspüllösungen und Fluoridlacken 
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Anwendung. In den Anfangsphasen der Natriumfluoridanwendung als Wirkstoff in 
Zahnpasten konnten zunächst keine kariesprophylaktischen Effekte nachgewiesen 
werden (Murray 1976, Volpe 1977). Die damals als Abrasivstoffe den Zahnpasten 
zugefügten Calciumcarbonate und Calciumorthophosphate inaktivierten das Fluoridion 
durch Bildung von CaF2-Komplexen (2 F- + Ca2+ → CaF2↓) (Grön und Brudevold 
1967). Erst die Einführung anderer Abrasivstoffe, wie unlösliches Natriummeta-
phosphat (Gutherz 1968) und Calciumpyrophosphat (Muhler et al. 1955), führte zu 
einer Effektsteigerung (von der Fehr und Möller 1978). So konnten schließlich mit 
0,22% NaF-haltigen Zahnpasten in einer zweijährigen Studie Kariesreduktionen 
zwischen 26 und 51% notiert werden (Gutherz 1968). Zahnpasten mit NaF als Wirkstoff 
dürfen 0,33% NaF enthalten, welches der erlaubten Konzentration von 0,15% F- 
entspricht. NaF aus Zahnpasten besitzt wegen der schnellen oralen Clearance keine 
Substantivität (Netuschil 1991), diese kann jedoch mit Lackapplikationen verwirklicht 
werden (Schmidt 1964).  
 
2.3.4.2 Natriummonofluorphosphat (NaMFP) 
Natriummonofluorphosphat, Na2PO3F, enthält als einzige Fluoridverbindung kein 
ionisiertes, sondern kovalent an Phosphor gebundenes Fluorid. Bei NaMFP wird 
angenommen, dass es als ganzes Molekül durch eine Austauschreaktion mit 
Orthophosphation des Apatits aufgenommen wird (Duff 1983). Das seit 1950 bekannte 
NaMFP verdankt seinen Einzug als Wirkstoff in Zahnpasten der Kompatibilität mit 
Abrasivstoffen (Wagner und Weinert 1981, Grön und Ericsson 1983). Viele Autoren, 
darunter Hargraeves und Chester (1973) sowie James et al. (1977) bescheinigten 
NaMFP-Anwendungen kariesreduzierende Wirkungen von 23-43% bzw. 18-32% (von 
der Fehr und Möller 1978). NaMFP hydrolysiert bei der Diffusion durch die Plaque erst 
in der Mundhöhle zu einem Fluorid- und Phosphation, so dass dabei „naszierendes 
Fluorid“ entsteht (Ericsson 1967, Jackson 1982, Bruun und Thylstrup 1983). Diese 
Verbindung besitzt jedoch den erheblichen Nachteil, dass keine CaF2-Deckschicht 
gebildet wird (Klimek 1986, Hellwig et al. 1987, Hellwig et al. 1990) und damit eine 
schnelle orale Clearancerate ohne Substantivität eintritt.  
Arends et al. (1984) fanden, dass NaMFP an die Kristallite adsorbiert und danach in das 
Kristallgitter inkorporiert wird. Bei einer NaMFP-Applikation werden heute drei 
mögliche Reaktionsmechanismen mit dem Zahnschmelz beschrieben (Duff 1983): zum 
einen wird NaMFP im Schmelz gegen PO43- ausgetauscht, so dass es später zur 
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Umwandlung von Hydroxylapatit in Fluorhydroxylapatit bzw. Fluorapatit zur 
Verfügung steht. Weiterhin kann ein einfacher Austausch von NaMFP (FPO42-) gegen 
HPO42- stattfinden. Ebenso können Speichel- und Plaqueenzyme NaMFP hydrolysieren, 
sodass die freien Fluoridionen mit dem Zahnschmelz reagieren können. NaMFP 
diffundiert viel langsamer in den Schmelz als freies Fluorid, deshalb ist seine 
Akkumulation im Oberflächenschmelz niedriger als nach Applikation ionisierter 
Fluoride. 
 
2.3.4.3 Aminfluorid (AmF) 
Die Suche nach einer Verbesserung der Affinität der Fluoride zur Zahnoberfläche führte 
1957 zur Entwicklung der organischen Aminfluoride durch Mühlemann und Schmid. 
Aminfluoride stellen Additionsverbindungen zwischen Fluorwasserstoff mit Fettaminen 
dar, wobei das Fluoridion mit Aminogruppen elektrostatisch verbunden ist (Mühlemann 
et al. 1957, Mühlemann und Schmid 1958, Mühlemann und Wolgensinger 1959). 
Genau wie bei den anorganischen Fluoriden liegt auch hier das Fluor in ionisierter Form 
als Anion vor und ihr organischer Molekülteil weist Kationencharakter auf (Mühlemann 
et al. 1960) (Abb. 2).  
Die charakteristischen langkettigen aliphatischen Amine zeichnen sich als Tenside 
durch Oberflächenaktivität aus. Sie begünstigen den Transport in den Zahnschmelz und 
die Anreicherung bzw. Haftung auf den Zahnoberflächen. Da sie einen leicht sauren 
pH-Wert aufweisen wird die Bildung einer besonders langlebigen CaF2-Deckschicht auf 
den Zahnoberflächen gefördert (Abb. 3). Aminfluoride sollen bereits bei geringen 
Konzentrationen von weniger als 3 ppm F- antiglycolytisch wirksam sein (Mühlemann 
et al. 1960, Bramstedt und Bandilla 1966, Yankell 1981, Gehring 1983). Mit einer 
homogenen CaF2-Schicht versehene Zahnoberflächen akkumulieren einen höheren 
Fluoridgehalt und weisen eine erhöhte Säureresistenz auf. Gülzow und Lang (1967) 
stellten bei mit Aminfluorid behandelten Zähnen deutlich verlängerte CRT (Colour 
reaction time)-Zeiten fest, was auf eine erhöhte Säureresistenz des Schmelzes 
hindeutete. Das bekannteste Aminfluorid stellt die Verbindung Nr. 297 - [N'-
Octadecyltrimethylendiamin-N,N,N'-tris-(hydroxyethyl)-dihydrofluorid] dar, die die 
internationale Kurzbezeichnung „Olaflur“ trägt. Weitere Aminfluoridverbindungen sind 
die Verbindung Nr. 242, das Hetaflur und die Verbindung Nr. 335, das Dectaflur.  
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Abb. 2: Darstellung vom Aminfluorid Olaflur     Abb. 3: Aminfluoride bilden eine CaF2- 
                Schicht auf Zahnoberflächen aus, 
                die als Fluoridreservoir wirkt 
 
Die zusätzliche kariostatische Wirkung von Aminfluorid beruht auf der Konkurrenz mit 
Bakterien um die Pellikelbindungsstellen, wodurch die bakterielle Kolonisation der 
Zahnoberflächen behindert wird (Tinanoff et al. 1976, Gehring 1983, Renggli 1983, 
Bánóczy et al. 1987). Zahnschmelz, der mit Aminfluorid behandelt wurde, gibt dieses 
intermittierend über längere Zeit an die dentale Plaque und Mundflüssigkeit ab (slow 
releasing device) (Mirth 1980) und fördert die Remineralisation initial kariöser 
Schmelzläsionen (Nair und Schroeder 1981). Im Gegensatz zu anorganischen Fluoriden, 
weist Aminfluorid physico-chemische Eigenschaften auf, die eine besonders hohe und 
stabile Fluoridakkumulation im Oberflächenschmelz gewährleisten (Mühlemann et al. 
1967, Uchtmann und Duschner 1982). 
 
2.4 Effektivitätsbeurteilung der Fluoridpräparate 
Ziel vieler Untersuchungen war eine verlängerte Reaktionszeit von Fluorid mit dem 
Zahnschmelz. 1964 wurde dann von Schmidt ein Fluoridlack entwickelt. Der Lack 
bewirkt durch Bildung einer CaF2-Deckschicht auf Zahnoberflächen eine lange Haftung 
und folglich eine erhöhte Fluoridaufnahme in den Schmelz. Infolgedessen gewährleistet 
Lack eine 40-50%ige Hemmwirkung des Karieszuwachses (Schmidt 1968, 1981, 
Gülzow 1968, Murray et al. 1977, Krasse 1996). 
Die heute bekanntesten zwei Fluoridlacke sind Duraphat® und FluorProtector®. 
Duraphat® ist ein hydrophiler Fluoridlack auf neutraler Kollophoniumbasis mit 
5 Gew.% NaF (= 2,26% F-) (Heuser und Schmidt 1968).  
FluorProtector® ist ein Lack auf Polyurethanbasis mit sauren Eigenschaften, der 
erstmals 1975 in einer Konzentration von 0,7 Gew.% F- in Form vom organischen 
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Difluoro-Silan (2,2,(4),4-Trimethylhexamethylen-1,6-dicarbamato-[2-methoxy-4-(2-di-
fluorohydroxysilyl)-ethyl-cyclohexan]) von Arends und Schuthof entwickelt wurde. 
Untersuchungen zur kariespräventiven Wirkung zeigten, dass dieser Lack auch in 
Konzentrationen von 0,05% und 0,1% F- noch kariesprotektiv wirksam sein kann (De 
Bruyn und Arends 1985). Der Mineralverlust des mit 0,05%igem FluorProtector® 
touchierten Schmelzes war nur unwesentlich höher als nach einer Duraphat®-
Behandlung (Volpe 1990). Seit Anfang 1986 wird FluorProtector® in Skandinavien und 
seit 1989 auch weltweit mit 0,1% F- vertrieben.  
Zahnpasten als Träger von kariespräventiven Fluoridverbindungen wurden 1964 vom 
„Council on Dental Therapeutics of the American Dental Association“ als therapeutisch 
wirksam anerkannt. Sie sind Mund- und Zahnpflegemittel und unterliegen in 
Deutschland dem Lebensmittel- und Bedarfsgegenständegesetz (LMBG vom 15. Aug. 
1974) und dürfen Fluoridkonzentrationen von höchstens 0,15% F- enthalten. Diese 
maximale Fluoridkonzentration für Zahnpasten schreibt auch die Internationale 
Organization for Standardization (1995) vor. Um der Fluorosegefahr durch 
Verschlucken während der Mineralisationsphase permanenter Zähne zu begegnen, 
wurden Kinderzahnpasten mit einem Fluoridgehalt von 250 ppm F- in den 80er Jahren 
eingeführt. Da jedoch die Wirksamkeit von 250 ppm-enthaltenden Zahnpasten nicht 
eindeutig bewiesen war (Reed 1973, Koch et al. 1990, WHO 1994), erfolgte 1998 die 
Erhöhung des Fluoridgehalts in Kinderzahnpasten auf 500 ppm F-. In den Niederlanden 
gibt es sogar Zahnpasten mit 750 ppm F- für Kinder (Kalsbeek 1997, König 1999).  
Zahnpasten stellen praktische und effektive Mittel zur Selbstapplikation von Fluoriden 
dar (Embery und Rölla 1992, Murray et al. 1992). Ihre Wirksamkeit wird mit 
Kariesreduktionen von 20-45% bei Mellberg und Ripa (1983) und zwischen 20-30% in 
den Arbeiten von Gülzow (1995) und Axelsson (1999) beschrieben. Marinho et al. 
(2003, 2004) bestätigten in ihren Metaanalysen die kariespräventive Wirkung von 
Fluorid-Zahnpasten. Die Autoren zeigten, dass zusätzlich zur Fluorid-Zahnpaste 
angewandte lokale Fluoride in Form von Spüllösungen, Gelen oder Lacken nur eine 
geringfügig (p=0,01) höhere Kariesreduktion bewirken.  
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3 Zielstellung 
Die kariesprotektive Wirksamkeit von lokal applizierten Fluoridpräparaten wird immer 
noch in vivo oder in vitro an ihrer Fluorideinlagerungskapazität in den Zahnschmelz 
bewertet (Klimek et al. 1998, Inaba et al. 2002).  
Das Ziel dieser Studie war es, die Fluorideinlagerung in Hydroxylapatit und Plaque aus 
verschiedenen Fluoridträgern zu untersuchen und die kariesprotektive Bewertung der 
In-vitro- und In-vivo-Methoden zu vergleichen.  
 
1. In der vorliegenden Arbeit wurde ein In-vitro-Modell zum Fluorideinbau in Apatit 
erarbeitet, das an Stelle von Zahnschmelz den Einsatz von synthetischem Apatit 
erlaubte und die Korrelation zwischen dem Fluoridgehalt in vitro (synthetisches 
Hydroxylapatit) und in vivo (dentale Plaque und menschlichem Zahnschmelz) 
aufzeigen sollte. In diesem Zusammenhang wurden vier verschiedene Aminfluorid-
Lösungen benutzt und diese auf ihre Fluorideinlagerungseffizienz in synthetisches 
Hydroxylapatit und in Plaque an 10 Probanden untersucht. Das In-vitro-Modell wurde 
an die Fluoridadsorptions- und -desorptionsstudien von Sefton et al. (1996) angelehnt, 
und die Fluorideinlagerung in das synthetische Hydroxylapatit hinsichtlich ihrer 
Reproduzierbarkeit bei verschiedenen Reaktionsparametern, wie Apatitmenge, 
Fluoridkonzentration, Reaktionszeit und pH-Wert untersucht.  
 
2. Da der Fluoridgehalt im Schmelz durch vielfältige äußere Reaktionsbedingungen 
steuerbar ist, sollte der Frage nachgegangen werden, inwieweit auch der Fluoridgehalt 
der Plaque, in einem entsprechenden Modell, Bedeutung für die Effizienzbewertung der 
Fluoridapplikation hat und möglicherweise die Aussagekraft einer In-vivo-
Fluorideinlagerung in den Schmelz ersetzen könnte. Dazu standen 98 Kinder im 
Rahmen einer Präventionsstudie mit fluoridhaltigen Lacken bzw. antibakteriell 
wirksamem Lack zur Verfügung. 
 
3. Weiterhin sollte die Beeinflussbarkeit der Fluoridanreicherung in der Plaque und im 
Zahnschmelz untersucht werden. Dazu standen verschiedene Zahnpasten mit 
Natriumfluorid, Natriummonofluorphosphat oder Aminfluorid in der gleichen 
Konzentration von 1250 ppm F- und abgestuft niedrigere Mengen von Aminfluorid 500 
und 250 ppm F-, sowie die vier bereits genannten Aminfluorid-Lösungen (1500 ppm F-; 
GABA) zur Verfügung.  
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Es sollte in diesem Zusammenhang dosisabhängig die Fluoridanreicherung in der 
Plaque und im Zahnschmelz nach dem Zähneputzen, die Clearance der 
Fluoridauswaschung aus der Plaque sowie mögliche chemisch bedingte Unterschiede in 
der Fluoridakkumulation nach Anwendung der verschiedenen Präparate betrachtet 
werden. 
 
4. Da im In-vitro-Modell die gleichen Präparate wie in vivo angewendet wurden, 
sollte ein Vergleich der Aussage des In-vitro- und In-vivo-Modells versucht werden. 
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4 Material und Methoden 
4.1 Probandengut 
Zur Untersuchung des Fluoridgehaltes in der dentalen Plaque und im Zahnschmelz 
standen folgende zwei Probandenkollektive beiderlei Geschlechts zur Verfügung: 
a)  Erwachsene (Mitarbeiter der Poliklinik) mit oralen Gesundheitsparametern, die in 
Tabelle 2 aufgelistet sind und 
b)  Kinder einer Präventionsstudie, deren klinische Daten ebenfalls in Tabelle 2 
zusammengefasst wurden. 
 
Tab. 2:  Klinische Parameter der Probandenkollektive  
__________________________________________________________________________________________________________ 
      n    Alter        DMFT       DMFS       API      PBI 
__________________________________________________________________________________________________________ 
Erwachsene    12    36,7          13,75        37,00       64,33      44,83 
 
Kinder    98    12,5            1,10          1,19       55,48      58,70 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
Entsprechend dem WHO-Standard (1987) konnten der DMFT, DMFS, sowie API 
(Lange 1990) und PBI (Saxer und Mühlemann 1975) unter den klinischen Parametern 
aufgenommen werden. 
 
Das jugendliche Kollektiv wurde 1998 aus primär gesunden und sanierten Kindern der 
2. Klasse rekrutiert und in drei homogene Gruppen eingeteilt. Die Kinder wurden im 
vierteljährlichen Rhythmus mit DuraphatÒ (2,26% F-) (Colgate, Hamburg), CervitecÒ 
(1% CHX) (Ivoclar Vivadent AG, Schaan/Liechtenstein) oder einer Kombination aus 
FluorProtectorÒ (0,1% F-) (Ivoclar Vivadent AG, Schaan/Liechtenstein) und CervitecÒ 
insgesamt 18mal touchiert (Tab. 3). 
 
Tab. 3:  Gruppeneinteilung der Kinder 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
         Gruppe         Anzahl Kinder   Kariespräventivum 
__________________________________________________________________________________________________________ 
    1        31    DuraphatÒ 
    2        36    CervitecÒ 
    3        31    FluorProtectorÒ/CervitecÒ 
__________________________________________________________________________________________________________ 
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4.2 Untersuchtes Material der In-vitro- und In-vivo-Studie  
In den klinischen und experimentellen Untersuchungen wurden nachfolgende 
Materialien benutzt: 
 
1) Vier saure Aminfluorid-Lösungen: 
Die in Tabelle 4 dargestellten Aminfluoridverbindungen (AmF) wurden in einer 
Konzentration mit 1500 ppm F- aber unterschiedlichen pH-Werten zur Verfügung 
gestellt (GABA, Schweiz). Parallel zu diesen Präparaten wurden Natriumfluorid-
Lösungen (NaF) mit 1500 ppm F- und dem entsprechenden pH-Wert hergestellt, die die 
Bezeichnungen „NaF 241“, „NaF 297“, „NaF 335“ und „NaF 473“ trugen. Die 
Reaktionszeit dieser acht Lösungen mit 50 mg synthetischem Hydroxylapatit (HAP) 
(“fast flow“, Fluka Biochemika, Deutschland) betrug 60 Minuten. Um gleiche pH-
Bedingungen in den Natriumfluorid- und Aminfluoridansätzen zu gewährleisten, 
wurden zu den Natriumfluoridansätzen bei diesen Messreihen zusätzlich 
Orthophosphorsäure (H3PO4) zugesetzt (Tab. 4). 
 
Tab. 4:   Getestete Aminfluoridverbindungen, ihr pH-Wert und Natriumfluorid-Äquivalente 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
Nr. der AmF-      chemische     Wirkstoffbe-       pH-Wert     äquivalente   Menge an 
Verbindung      Natur    zeichnung INNa                   NaF-Lösung  H3PO4b (µl) 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
 AmF 241       N,N-Bis-(hydroxyethyl)-      Steraflur          4,10         „NaF 241“        286 
   stearylamin-hydrofluorid 
 AmF 297       N'-Octadecyltrimethylen-      Olaflur          4,27         „NaF 297“        194 
   diamin-N,N,N'-tris-(hydro- 
   xyethyl)-dihydrofluorid 
 AmF 335       9-Octadecenylamin-      Dectaflur          4,93         „NaF 335“        180,5 
   hydrofluorid  
 AmF 473       N,N-Bis-(hydroxyethyl)-      Xidecaflur          4,36         „NaF 473“        244 
   octadecylamin-hydrofluorid 
__________________________________________________________________________________________________________ 
aINN   = International Nonproprietory Name (deutsch: von der WHO vergebene Kurzbezeichnung) 
bH3PO4  = H3PO4-Menge, um im Reaktionsansatz gleiche pH-Bedingungen zu gewährleisten 
 
2) Experimentelle Zahnpasten: 
Die in Tabelle 5 dargestellten fünf Zahnpasten* (B-F) mit unterschiedlichen Fluorid-
verbindungen bzw. -konzentrationen und eine fluoridfreie Zahnpaste* (A) wurden in 
einer mehrwöchigen In-vivo-Studie auf ihre Fluoridierungseffizienz der dentalen Plaque 
und des Schmelzes untersucht.  
 
* Die Zahnpasten wurden freundlicherweise von der Firma GABA (Lörrach, Deutschland) zur Verfügung gestellt. 
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Tab. 5:  Fluoridkonzentrationen, -verbindungen und pH-Werte der getesteten Zahnpasten  
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
  Zahnpaste   F--Konzentration    F--Verbindung   pH-Wert 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
Prüfpräparat A:   fluoridfrei            7,3 
Prüfpräparat B:   1250 ppm Fluorid als Natriumfluorid              7,5 
Prüfpräparat C:   1250 ppm Fluorid als Natriummonofluorphosphat        7,2 
Prüfpräparat D:   1250 ppm Fluorid als Aminfluorid Olaflur        4,7 
 (= elmex®) 
Prüfpräparat E:   500 ppm Fluorid als Aminfluorid Olaflur        4,8 
 (= elmex® Kinder-Zahnpaste, BRD) 
Prüfpräparat F:   250 ppm Fluorid als Aminfluorid Olaflur         4,8 
 (= elmex® Kinder-Zahnpaste, Schweiz) 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
 
4.3 Screeningmodell zur Fluorideinlagerung in synthetisches Hydroxylapatit 
Das Prinzip des In-vitro-Modells zur Fluoridbindung an synthetisches Hydroxylapatit 
bestand in der Herstellung einer Apatitsuspension in Phosphatpuffer bei pH 7,0 oder 
pH 5,0, Zugabe einer Fluoridlösung bekannter Konzentration, Reaktion des Apatits über 
eine bestimmte Zeit mit dem Fluorid, Sedimentation des Minerals durch Zentrifugation 
und Bestimmung der Fluoridkonzentration und des pH-Wertes im Überstand sowie in 
einem Aliquot der Ausgangsfluoridlösung (Abb. 4).  
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50 mg Hydroxylapatit (HAP)
Thermomixer
10 min.
1000 rpm
37° C
Thermomixer
60 min.
1000 rpm
37° C
= 50 mg HAP
+ 500 µl Puffer (pH=7,0)
= 50 mg HAP
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+ 500 µl NaF-Lösung
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4 min
14 000 rpm
37° C
500 µl NaF-Lösung500 µl Puffer (pH=7,0)
Messung:
500 µl Überstand 5 µl Überstand 200 µl
Messung an der 
Fluoridelektrode
= 50 mg HAP
+ 500 µl Puffer 
+ 500 µl NaF-Lösung
20 - 30 µl
= 500 µl H2O
+ 5 µl Überstand
= 200 µl TISAB
+ 200 µl der 1:101
Verdünnung
= 500 µl 
entnommener 
Überstand
 
Abb. 4:  In-vitro-Modell zur Fluorideinlagerung an synthetischen Hydroxylapatit  
 
Folgende Geräte fanden Anwendung: 
1) Analysenwaage (RC 210 D-0D1, Sartorius AG, Göttingen, Deutschland) 
2) Thermomixer comfort (Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) 
3) Zentrifuge (5417R, Eppendorf-Netheler-Hinz GmbH, Hamburg, Deutschland) 
4) Fluoridsensitive Elektrode (Orion, Kombinationselektrode 96-09, USA) in Verbindung mit einem 
5) Microprocessor pH/Ion Meter pMX 3000 (WTW, Weilheim, Deutschland) 
6) pH Meter (Präzisions-pH-mV-Meter pH 522, WTW GmbH, Weilheim, Deutschland) 
7) Reaktionsgefäße mit 1500 µl Fassungsvermögen (Carl Roth GmbH & Co. Karlsruhe, Deutschland) 
 
 
4.3.1 Am Screeningmodell untersuchte Variablen 
Um optimale Untersuchungsparameter zwischen dem Apatit und dem Fluoridpräparat 
zu gewährleisten wurden folgende Parametereinflüsse getestet: 
1. Hydroxylapatitmenge:     5, 10, 20, 30, 40, 50, 60 und 100 mg 
2. Reaktionszeit:      5, 10, 20, 60 Minuten und 2, 8, 24 und 48 Stunden 
3. Fluoridkonzentration:      375 - 6000 ppm F- als NaF 
4. pH-Wert:        5,0 oder 7,0  
5. außerdem: Einsatz der zu testenden vier AmF-Verbindungen mit 1500 ppm F- und 
pH-Werten von 4,1 bis 4,93. 
Der Sörensen-Phosphatpuffer wurde mit Na2HPO*2H2O und KH2PO4 in einer 
Konzentration von 0,05 mol/l hergestellt (Rauen 1964). Niedrigere pH-Werte wurden 
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mit der KH2PO4-Lösung bei Zusatz von konzentrierter 85%iger Orthophosphorsäure 
gewonnen. 
6. Folgende Kontrollen wurden mitgeführt: 
a) Phosphatpuffer mit Fluoridlösung ohne Apatit (Fluoridkontrollwert = FW) und 
b) Apatit in Phosphatpuffer ohne Fluoridlösung (Apatitkontrollwert = AW). 
7. Desorption: Um zwischen den am Apatit und den in der wässrigen Phase an der 
Kristalloberfläche des Apatits gebundenen Fluoridionen zu unterscheiden, wurde 
nach einstündiger Reaktion von 50 mg HAP mit 750 ppm F- (als NaF) bei pH 5,0 
bzw. 7,0; das Apatitsediment nach vollständig entnommenem Überstand mit 1 ml 
Pufferlösung resuspendiert und sedimentiert. Dieser Vorgang wurde weitere 
zweimal wiederholt und in den jeweiligen Überständen die Fluoridionen-
konzentrationen durch Doppelbestimmungen ermittelt. 
 
 
4.4 Fluorideinlagerung in vivo 
4.4.1 Langzeitstudie zur Fluoridanreicherung im Schmelz und in dentaler Plaque 
nach Lackapplikationen 
 
Die vorliegende Arbeit beinhaltet die Resultate der Fluoridanreicherung im 
Zahnschmelz und in der dentalen Plaque nach einer 5jährigen klinisch-experimentellen 
Langzeitstudie mit einem Fluorid- und/oder Chlorhexidin-Lack. Bei 11-13jährigen 
Probanden wurden drei Monate nach der letzten Lacktouchierung Plaqueentnahmen aus 
dem Approximalraum kariesfreier oder füllungsfreier Zähne 15/16, 35/36 und 45/46 
durchgeführt (Kap. 4.5.2.1). 
Des weiteren wurde an einem der Zähne 11 oder 21 eine In-vivo-Schmelzbiopsie zur 
Bestimmung des Fluoridgehaltes im Oberflächenschmelz vorgenommen (Kap. 4.5.3.1).  
 
 
4.4.2 Regime zur Untersuchung der Fluoridkonzentration in der Plaque nach 
Einwirkung der vier Aminfluorid-Lösungen 
 
Der Testung der vier sauren 1500 ppm aminfluoridhaltigen Lösungen (AmF 241, 
AmF 297, AmF 335, AmF 473) an 10 Probanden hinsichtlich der Fluorideinlagerung in 
Plaque, ging eine Reinigung der Approximalräume mit Zahnseide und einwöchige 
Anwendung der fluoridfreien Zahnpaste (Zahnpaste A; GABA, Schweiz) voraus. Am 
Plaqueentnahme-Tag wurden die Probanden angehalten sich 30 Minuten vor dem 
Spülvorgang mit der fluoridfreien Zahnpaste drei Minuten die Zähne zu putzen. Danach 
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schloss sich ein einminütiges intensives Spülen mit 10 ml der jeweiligen Fluoridlösung 
an. Ein Nachspülen mit einem Volumen von 10 ml Leitungswasser wurde für ca. 
fünf Sekunden erlaubt. Bis zur Plaqueentnahme in 30 Minuten durften die Probanden 
weder etwas essen noch etwas trinken. 
 
 
4.4.3 Regime der Mundhygiene-Studie mit Zahnpasten  
An 12 erwachsenen Probanden wurde in einer Doppel-Blindstudie die Einlagerung von 
Fluoriden in Plaque und Schmelz aus fünf Zahnpasten mit unterschiedlichen 
Fluoridverbindungen bzw. -konzentrationen getestet. Neben 1250 ppm als NaF, AmF 
oder NaMFP wurden zwei Kinderzahnpasten mit 500 und 250 ppm F- als AmF getestet 
(Tab. 5).  
 
Zu Beginn wurden bei allen Probanden Plaqueentnahmen (Kap. 4.5.2.1) aus drei 
Approximalräumen und eine Schmelzbiopsie (Kap. 4.5.3.1) an einem Frontzahn des 
Oberkiefers als „Ausgangswerte“ entnommen und dabei die Fluoridkonzentration im 
Oberflächenschmelz und in der Plaque, als durch die „individuelle Zahnpaste“ 
verursacht, bezeichnet. Im Anschluss erfolgte eine professionelle Zahnreinigung des 
Ober- und Unterkiefers (AirFlow S1, EMS; pluradent AG & CoKG). Die Probanden 
wurden instruiert während der gesamten Studiendauer zweimal täglich, drei Minuten in 
ihrer gewohnten Putztechnik mit der jeweils zugeteilten Zahnpaste die Mundhygiene zu 
betreiben, danach mit einem Volumen von ca. 10 ml Wasser nachzuspülen und keine 
weiteren Fluoridpräparate zu verwenden.  
Die Entnahme der Plaque erfolgte aus drei definierten Approximalräumen nach 
30 Minuten bzw. 12 Stunden mit entsprechender Bezeichnung, am vierten bzw. achten 
Tag der jeweiligen Zahnpastenanwendung (Abb. 5).  
Nach anschließender einwöchiger Anwendung der fluoridfreien Zahnpaste A („wash 
out“) wurden die „Basiswerte“ für den Fluoridgehalt der Plaque und des Zahnschmelzes 
ermittelt. Diese „wash-out“-Phase ging jeder Testung der verschiedenen Fluorid-
Zahnpasten voraus.  
Nach jeder Plaqueentnahme wurden alle Zahnzwischenräume mit einer fluoridfreien 
Zahnseide (Glide Floss, Gore bzw. Satinfloss, Oral-B) gereinigt. 
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Individuelle        F-freie Zahnpaste    experimentelle Zahnpasten
Zahnpaste A
1 2 3 B    1250 ppm F   NaF
4 C    1250 ppm F   NaMFP
5 D    1250 ppm F   AmF
6 E     500 ppm F   AmF
7 F       250 ppm F   AmF
n = 12 Probanden (37 Jahre alt)
Plaque-Probe:
„0-Wert“      12 h 30 min
wash out +Schmelz-
biopsie
1. Woche 2. Woche
A B
C D
E F
 
Abb. 5:  Design und Verlauf der In-vivo-Studie mit sechs Test-Zahnpasten 
 
Am Ende der experimentellen Anwendung (8. Gebrauchstag) einer fluoridhaltigen 
Zahnpaste wurde weiterhin eine Schmelzbiopsie, unmittelbar nach Entnahme der 
Plaque, zur Ermittlung des Fluoridgehaltes im Oberflächenschmelz vorgenommen. 
 
Zusätzlich wurde die Clearance der Fluoridauswaschung aus der Zahnplaque über einen 
Zeitraum von 12 Stunden nach Anwendung der 1250 ppm AmF-Zahnpaste (elmexÒ) 
bestimmt. Die Plaqueproben wurden 30 Minuten, 1, 2, 4, 6 und 12 Stunden nach dem 
Zähneputzen entnommen. 
 
 
4.5 Methoden 
4.5.1 Fluoridbestimmung in den Reaktionsüberständen des Screeningmodells 
 
An der fluoridsensitiven Elektrode in Verbindung mit einem Microprocessor pH/Ion 
Meter pMX 3000 (WTW, Weilheim, Deutschland) wurden nach dem Verfahren der 
direkten Potentiometrie und Eichkurventechnik (Venkateswarlu 1994) der Fluoridgehalt 
im Überstand der Reaktionsansätze mit synthetischem Hydroxylapatit untersucht. 
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Die ionensensitive Schicht der Fluoridelektrode (Abb. 6) besteht aus einem mit 
Europium dotierten Lanthanfluorid-Einkristall (LaF3), der einen festen Ionenleiter für 
Fluoridionen darstellt. In Abhängigkeit von der Fluoridionenkonzentration der 
Probelösung stellt sich ein Potenzial ein. Es wurde durch Zusatz einer TISAB-Lösung 
stets bei konstanter Ionenstärke und konstantem pH-Wert gearbeitet. 
 
           
 
Abb. 6: Fluoridbestimmung an der fluoridsensitiven Elektrode (Orion 96-09) 
 
Die Eichung mit 2, 5, 10 und 20 ppm F- (aus TritisolÒ-1000 mg F-/l; Merck, Darmstadt; 
Deutschland) (Tab. 10 im Anhang) wurde viermal täglich durchgeführt. Die 
Hydroxylapatitüberstände der Reaktionsansätze wurden mit TISAB IÒ 1:2 verdünnt und 
20-30 µl an der Fluoridelektrode zur Bestimmung verwendet (Abb. 7). 
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Abb. 7:  Eichkurve für die Fluoridbestimmung im Überstand des In-vitro-Modells  
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4.5.2 Fluoridbestimmung in der dentalen Plaque 
4.5.2.1 Gewinnung der Plaque-Proben 
Die Plaquegewinnung fand aus jeweils drei Approximalräumen (15/16, 35/36, 45/46) 
(Abb. 8) unter relativer Trockenlegung mit drei „Maxi-Dental-Floss“ statt (Gruss 
Prophylaxe, Wülfrath, Deutschland), die mit dem Reaktionsgefäß zuvor an der 
Analysenwaage (RC 210 D-0D1, Sartorius AG, Deutschland) gemeinsam gewogen 
wurden. Unmittelbar nach der Plaqueentnahme wurden die Fäden aus dem Flosshalter 
geschnitten und in ein Kunststoffreaktionsgefäß überführt. Die Reaktionsgefäße wurden 
nochmals gewogen, um aus der Differenz das Nettoplaquegewicht (in mg) zu ermitteln. 
Die durchschnittliche Plaquemenge betrug 5,85 ± 1,97 mg. In jedes Reaktionsgefäß 
wurden 150 µl des 1:10 mit Aqua destillata verdünnten TISAB III® (Total ionic 
Strength Adjusting Buffer, Orion Research Inc., Cambridge, USA) zur Suspendierung 
zugegeben und bis zur Fluoridmessung bei -20 °C aufbewahrt. 
 
 
 
Abb. 8: Methode der Plaqueentnahme mit Maxi-Dental-Floss aus dem Approximalraum der 
Zähne 45/46 
 
 
4.5.2.2 Bestimmung des Proteingehaltes der Plaque 
Zur Proteinbestimmung, die neben dem Plaquegewicht die entnommene Plaqueprotein-
menge charakterisieren sollte, wurde das Prinzip des Bicinchoninic Acid (BCA) Protein 
Assay Kits (Sigma Product-No. B-9643, Sigma Dignostics, St. Luors, USA) benutzt. 
Das Verfahren beruht auf der Reduktion von alkalischem Cu(II) zu Cu(I), das mit der 
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Peptidbindung der Proteine einen farbigen Komplex bei einem Absorptionsspektrum 
von 562 nm bildet. 
 
Für die Eichkurve wurde 1 ml Proteinstandard (BSA) (Sigma Diagnostics, USA) auf 
50 ml mit 0,85% NaCl-Lösung verdünnt, was einer Proteinkonzentration von 2 mg/ml 
entsprach (Tab. 11 im Anhang). Auf jeweils 100 µl Testflüssigkeit 
(Proteinstandard/NaCl) wurden 2 ml Proteinreagenzgemisch (Cu(II)SO4/BCA) 
bestehend aus einem Volumenteil 4%iger Cu(II)-sulfat-Lösung (Reagenz B) und 
50 Volumenteile Bicinchoninic-Acid-Lösung (Reagenz A) gegeben. Nach 30minütiger 
Inkubation bei 37°C im Brutschrank (Heraus VT 5042 EK/N2, Hanau, Deutschland) 
und Abkühlung auf Zimmertemperatur, wurde die Extinktion am Spektralphotometer 
(Spectronic® Instruments GenesysTM 5, Inc.; New York, USA) bei einer Wellenlänge 
von 562 nm und einer Schichtdicke der Küvetten von 1 cm gemessen. In der Tabelle 6 
sind die zur Erstellung der Eichkurve verwendeten Proteinkonzentrationen 
dokumentiert. Die im gewählten Konzentrationsbereich lineare Eichkurve zeigt die 
Abbildung 9. 
 
Tab. 6: Zur Eichung verwendete Proteinkonzentrationen und Pipettierschema 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
   Konzentration        Protein-  0,85%   TISAB III®         Proteinreagenz 
    (mg/100 ml)         standard  NaCl   (1:10 verdünnt)        gemisch (1:50) 
              (µl)  (µl)   (µl)          (ml) 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
    0,0               0     50           50       2 
    0,2             10     40           50       2 
    0,4             20     30           50       2 
    0,6             30     20           50       2 
    0,8             40     10           50       2 
    1,0             50       0           50       2 
__________________________________________________________________________________________________________ 
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Abb. 9:  Eichkurve zur Proteinbestimmung mit den zur Eichung verwendeten 
 Standardproteinkonzentrationen bei 562 nm  
 
 
Plaqueproben-Vorbereitung: 
Die in 150 µl TISAB III®-Verdünnung befindlichen plaquebeladenen Floss-Fäden 
wurden, wie auch ein Leerwert, zwei Minuten bei Zimmertemperatur im Ultraschall-
Bad (Banderlin SONOXREX RK 52 H, Berlin, Deutschland) zur Ablösung der Plaque 
behandelt und nachfolgend 50 µl davon mit 50 µl 0,85%iger NaCl-Lösung und 2 ml 
Proteinreagenzgemisch (Cu(II)SO4/BCA) verdünnt, anschließend 30 Minuten im Brut-
schrank bei 37°C inkubiert und nach Abkühlung auf Zimmertemperatur (20 Minuten) 
die Extinktion am Spectrophotometer bei λ = 562 nm bestimmt. (Die Berechnung der 
Plaqueproteinkonzentration aus den abgelesenen Extinktionen ist im Anhang). 
 
 
4.5.2.3 Bestimmung des Fluoridgehaltes der Plaque-Proben 
Für Doppelbestimmungen des Fluoridgehaltes der dentalen Plaque wurden jeweils 10 µl 
der Probenlösung mit 10 µl TISAB IIIÒ verdünnt und an der fluoridsensitiven Elektrode 
(Orion, Kombinationselektrode 96-09; USA) nach dem Verfahren der direkten 
Potentiometrie und der Eichkurventechnik gemessen (Venkateswarlu 1994) (Abb. 25 im 
Anhang). Die Aufnahme der Eichkurve erfolgte mit TritisolÒ-Fluoridstandards 
(1000 mg F-/l; Merck, Darmstadt, Deutschland), die in den Konzentrationsstufen 0,05; 
0,1; 0,5; 1,0 und 2,0 ppm F- hergestellt wurden (Tab. 10 im Anhang).  
Nach der Bestimmung des Fluoridgehaltes der Plaque konnten mit nachfolgenden 
Gleichungen die Fluoridkonzentration pro Proteinanteil bzw. pro µg Plaque ausgedrückt 
werden. 
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       Fluorid [ppm] * 1,5 -04  
 Fluorid/Plaque [µg/g]  =  _____________________________ * 1000 
            Plaquemenge [g] 
 
       Fluorid [ppm] * 1,5 -04 
 Fluorid/Protein [µg/g]  =  _____________________________ * 1000 
                 Protein [g] 
 
 
4.5.3 Fluoridbestimmung im Zahnschmelz  
4.5.3.1 Gewinnung der Schmelzbiopsie-Proben 
Für diese Untersuchung konnte das Biopsieverfahren (Venkateswarlu 1977), das auf der 
Säurelöslichkeit des Zahnschmelzes beruht, herangezogen werden. Die Biopsie wurde 
im mittleren Drittel der kariesfreien Labial- bzw. Bukkalflächen der Zähne 11 oder 21 
bei Kindern bzw. der Zähne 14-24 bei Erwachsenen durchgeführt (Abb. 10). 
Die Zahnfläche wurde mit Watterolle gereinigt, mit Luftbläser getrocknet und 
anschließend drei kreisrunde (3 mm Ø) Filterpapierplättchen mit 5 µl Perchlorsäure 
(HClO4, 1 mol/l; pH 5,5) beschickt und mit einer Pinzette für 30 Sekunden auf der 
vestibulären Zahnfläche fixiert (Abb. 10). 
 
    
 
Abb 10:  Durchführung der Schmelzbiopsie durch Applikation säuregetränkter Filterpapier-
plättchen auf die vestibuläre Zahnfläche  
 
Die Filterpapierplättchen wurden in ein mit 100 µl Natriumacetatlösung (1 mol/l) 
gefülltes Reaktionsgefäß überführt und dieses bis zur Analyse bei -20°C aufbewahrt. 
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4.5.3.2 Methode der Calciumbestimmung 
Um die durch die Biopsie gelöste Schmelzmenge bzw. ihren Fluoridgehalt zu 
berechnen, wurde der Calciumgehalt der Biopsielösung an einem Atomabsorptions-
spektrometer AAS 1100 B (Perkin - Elmer, USA) ermittelt. 
Zur Kalibrierung des Gerätes dienten TritisolÒ-Standards (1000 mg Calcium/l; Merck 
Eurolab GmbH, Darmstadt) mit Konzentrationen von 0,5-4,0 ppm Calcium, denen Na2-
EDTA-Lösung (Dinatriumdihydrogenethylendinatriumtetraacetat-2-hydrat, 1mol/l, 
pH 5,5) zugefügt wurde (Tab. 7).  
 
Tab. 7:  Zur Eichung des AAS verwendete Calciumkonzentrationen 
__________________________________________________________________________________________ 
 
  ppm Calcium      mmol/l Calcium 
__________________________________________________________________________________________ 
 
         0,5    0,012 
         1,0    0,025 
         2,0    0,05 
         4,0    0,1 
__________________________________________________________________________________________ 
 
Zur Bestimmung des Calciumgehaltes wurden den Biopsieproben jeweils 2 µl 
entnommen und mit 1 ml Na2-EDTA-Lösung verdünnt, um so Schwermetallkomplexe 
zu binden. Die abgelöste Calciummenge jeder Biopsie ließ sich durch folgende Formel 
berechnen: 
 
              Calciumwert gemessen [mg] * 1 ml * Bioptatgesamtmenge [µl] 
Calcium gelöst [mg]  =  __________________________________________________________________________ 
      2 µl * 1000 ml  
 
Da nach Retief et al. (1971) die Calciumkonzentration im Schmelz mit 37% als konstant 
angesehen wird, ergab sich für die Menge des abgelösten Schmelzes: 
 
              Calcium gelöst [mg] * 100% 
Schmelz gelöst [mg]  =  __________________________________ 
        37% 
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4.5.3.3 Fluoridbestimmung der In-vivo-Schmelzbiopsie-Proben 
Hierzu wurden TritisolÒ-Standardlösungen (1000 mg F-/l; Merck) mit Natriumacetat 
(1 mol/l) auf Fluoridkonzentrationen von 0,1; 0,5; 1,0; 2,0; 5,0; 10,0; und 20,0 ppm 
eingestellt und eine Eichkurve aufgenommen (Abb. 25 und Tab. 10 im Anhang). 
Die Schmelzbiopsie-Proben wurden als Doppelbestimmungen an der fluoridsensitiven 
Elektrode vermessen und folgender Rechenweg eingeschlagen: 
Absoluter Fluoridgehalt in der Analysenlösung: 
 
                Fluorid gemessen [mg] * 0,105 µl 
 Fluorid Analyse [mg]   =  ______________________________________ 
                     1000 µl 
 
Durch Einbeziehung der Calciummessungen (Kap. 4.5.3.2) und Zugrundelegung von 
37% (Manley und Hodge 1939) als konstant geltenden Calciumgehalt im Schmelz, 
konnte der Fluoridgehalt im Zahnschmelz durch folgende Formel berechnet werden: 
 
    Fluorid Analyse [mg] * 37% 
 Fluorid Schmelz [ppm]  =  __________________________________ 
    Calcium gelöst [mg] * 100% 
 
 
Eine Zusammenfassung dieser beiden Gleichungen liefert eine vereinfachte Formel: 
 
 
    Fluorid gemessen [mg]  
 Fluorid Schmelz [ppm]  =  ___________________________ * 740 
    Calcium gemessen [mg]  
 
 
 
4.6 Statistische Auswertung 
Alle Proben wurden als Doppelbestimmungen ermittelt und die Mittelwerte mit 
Standardabweichungen berechnet. 
Die prozentuale bzw. spezifische Fluoridanreicherung (mg F-/g HAP) im 
Screeningmodell an Apatit wurde aus der Differenz zwischen eingesetzter 
Konzentration und der Konzentration im Überstand nach der Reaktion zwischen Apatit 
und angebotenen Fluoridionen errechnet. Es wurden stets 10- bzw. 12 Reaktionsansätze 
pro untersuchtem Einflussparameter analysiert.  
Die Fluoridkonzentration in der Plaque wurde in ppm mit den Bezugsgrößen Gewicht 
der Plaque oder Proteingehalt der Plaque ausgedrückt. Die Fluoridkonzentration im 
Schmelz wurde ebenso in ppm pro abgelöster Schmelzmenge berechnet. 
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Die erreichte Fluoridanreicherung in der dentalen Plaque mit den verschiedenen 
Präparaten wurde mit dem Friedman-Test auf signifikante Unterschiede überprüft und 
Differenzen zwischen den Präparaten mit dem Wilcoxon-Test für unabhängige 
Stichproben bewertet. 
Für die Schmelzbiopsiebefunde wurde der Mann-Whitney Test für unabhängige 
Stichproben eingesetzt. 
Sofern im Text keine p-Werte aufgeführt sind, bezieht sich der Terminus „signifikant“ 
auf ein Signifikanzniveau von p<0,05. 
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm Statistical Package for Social 
Sciences (SPSS) Version 11,5 für das Betriebssystem Windows. 
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5 Ergebnisse 
5.1 Ergebnisse der In-vitro-Untersuchungen 
5.1.1 Einfluss verschiedener Parameter auf die In-vitro-Fluoridbindung am 
 synthetischen Hydroxylapatit  
 
5.1.1.1 Wirkung steigender Hydroxylapatitmenge  
Bei der Fluoridbindung mit steigenden Hydroxylapatitmengen (5-100 mg) konnte nach 
60minütiger Reaktion sowohl bei pH 5,0 als auch bei pH 7,0 eine signifikant 
zunehmende Adsorption des Fluorids aus der Lösung festgestellt werden. Sie betrug für 
5 mg HAP 11 bis 17% und erreichte bei 100 mg HAP 86 bis 95%. Die spezifische 
Fluoridbindung pro mg HAP war bei niedriger Apatitmenge hoch (13 bis 21 mg F-/g 
HAP) und fiel bei 100 mg auf 5-6 mg F-/g HAP.  
An 50 mg HAP war nach einer Stunde bereits mehr als die Hälfte (58-68%) des 
Fluorids adsorbiert (Abb. 11). Bei saurem pH-Wert (5,0) war die Fluoridbindung 
generell um durchschnittlich 10% größer, als bei dem neutralen pH-Wert von 7,0. 
Dieser Unterschied konnte statistisch belegt werden (p=0,005). Alle Einzelwerte sind in 
der Tabelle 12 im Anhang zusammengefasst. 
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Abb. 11:  Prozentuale Bindung von Fluorid (750 ppm F- als NaF) an steigende HAP-Mengen 
bei pH 5,0 und 7,0 (Reaktionszeit: 60 Minuten; n=10 pro Apatitmenge); sowohl die 
Unterschiede zwischen den Apatitmengen als auch zwischen den pH-Werten sind 
jeweils alle signifikant (p=0,005) 
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5.1.1.2 Einfluss ansteigender Fluoridkonzentration  
Nach einer Stunde Reaktionszeit von 50 mg HAP mit Fluoridkonzentrationen von 375 
bis 3750 ppm konnte bei pH 7,0 eine scheinbare Sättigung des Hydroxylapatits mit 
18 mg F-/g HAP festgestellt werden (Abb. 12). Weitere Steigerungen der 
Fluoridkonzentration bis 6000 ppm führten bis zu 20,7 mg F-/g HAP. Zwischen 375 und 
3750 ppm F- konnte eine lineare Steigerung der Fluoridbindung von 6 bis 18 mg F -/g 
HAP mit der Gleichung y = 0,00381 * x + 5,0125 registriert werden. Signifikant war die 
Zunahme der Fluoridbindung bis 3750 ppm (p=0,005). Alle Einzelbefunde sind in der 
Tabelle 13 im Anhang aufgelistet.  
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Abb. 12: Einfluss steigender NaF-Konzentrationen auf die Fluoridbindung an 50 mg HAP 
 (Reaktionszeit: 60 Minuten; bei pH 7,0); die gebundenen Fluoridkonzentrationen bis 
 zu einem Angebot von 3750 ppm F- unterschieden sich signifikant (p=0,005), höhere 
 Fluoridangebote führten zu statistisch nicht differenzierbaren Fluoridadsorptionen 
 
 
5.1.1.3 Auswirkung unterschiedlicher Reaktionszeiten  
Eine steigende Reaktionszeit von 5 Minuten bis 48 Stunden bei pH 5,0 und 7,0 mit einer 
konstanten Hydroxylapatitmenge von 50 mg und 750 ppm F- führte zu einer 
kontinuierlich zunehmenden Fluoridadsorption (Abb. 13). 
Nach einer Expositionszeit von 5 Minuten waren bereits zwischen 4 bis 7 mg F-/g HAP 
gebunden (Tab. 14 im Anhang). Dieser Wert erhöhte sich nach einer Stunde auf 8 bis 
10 mg F-/g HAP. Auch nach 48 Stunden konnte immer noch eine signifikante Zunahme 
der Fluoridbindung bei beiden pH-Werten nachgewiesen werden (p=0,028). 98,2% F- 
waren bei pH 5,0 aus der Lösung adsorbiert; bei pH 7,0 waren die Werte etwas 
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niedriger (91,3%). Statistisch nachweisbar war immer die generell niedrigere 
Fluoridbindung bei pH 7,0 gegenüber pH 5,0 bei allen untersuchten Reaktionszeiten 
(p=0,005). 
 
0
2
4
6
8
10
12
14
16
5  
min 
10
min 
20
min
60 
min
2 h  8 h 24 h 48 h
Reaktionszeit
sp
ez
ifi
sc
he
 F
lu
or
id
bi
nd
un
g 
(m
g 
F/
g 
H
A
P)
mg F/g HAP; pH 5,0
mg F/g HAP; pH 7,0
 
Abb. 13:  Einfluss der Reaktionszeit auf die spezifische Fluoridbindung (mg F-/g HAP) an 
HAP, bei pH 5,0 und 7,0 (50 mg HAP; 750 ppm F- als NaF); sowohl die Unterschiede 
zwischen den Reaktionszeiten als auch zwischen den pH-Werten waren alle statistisch 
signifikant (p=0,005) 
 
 
5.1.1.4 Einfluss des pH-Wertes auf die Fluoridbindung in vitro 
Bei den Modelloptimierungen mit steigenden Hydroxylapatitmengen, steigender 
Reaktionszeit oder der Desorption (Kap. 5.1.2) des Fluorids bei pH 5,0 und 7,0, fiel 
generell auf, dass der Apatit bei saurem pH-Wert mit durchschnittlich 10% mehr 
Fluorid beladen wurde und somit eine höhere spezifische Fluoridbindung aufwies. 
Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p=0,005) für das Modell mit 50 mg HAP; 
bei dieser Apatitmenge und Reaktionszeit von 60 Minuten streuten die Resultate am 
wenigsten (Abb. 14) (Tab. 15 im Anhang).  
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Abb. 14:  pH-Einfluss (pH 5,0 oder 7,0) bei steigenden HAP-Mengen auf die Fluorid-
adsorption an HAP (%) bei (a) 20 und (b) 60 Minuten Reaktionszeit; die Differenzen 
zwischen den Reaktionszeiten und zwischen den HAP-Mengen waren signifikant mit 
p=0,005  
 
 
5.1.2 Charakter der Fluoridbindung an Hydroxylapatit  
Wenn 50 mg HAP nach einer Stunde Reaktionszeit bei pH 5,0 oder 7,0 nach dem 
Adsorptionsversuch mit 1 ml der jeweiligen Pufferlösung 3fach resuspendiert wurden, 
um schwach fixiertes Fluorid abzulösen, konnte eine geringe Abnahme des 
Fluoridgehaltes am synthetischen Hydroxylapatit festgestellt werden (Abb. 15). Bei 
pH 7,0 wurden 10% F- desorbiert und bei pH 5,0 betrug diese Menge 7%. Bei der 
dritten Resuspendierung konnte keine weitere Fluoridablösung vom Hydroxylapatit 
gemessen werden. Die spezifische Bindung fiel entsprechend diesem 
Auswaschungsvorgang von 9,0 auf 8,1 mg F-/g HAP bei dem pH-Wert 5,0 bzw. von 7,3 
auf 6,0 mg F-/g HAP beim pH-Wert 7,0. Selbst die geringere Fluoridfreisetzung bei 
pH 5,0 war gegenüber pH 7,0 mit p<0,012 signifikant. In der Tabelle 16 im Anhang 
sind die Resultate zusammengefasst. 
 
   a)   b) 
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Abb. 15:  Fluoridadsorption an 50 mg HAP bei pH 5,0 und 7,0 und Fluoriddesorption während 
drei Resuspendierungen mit Puffern des gleichen pH-Wertes; die bei den 
verschiedenen pH-Werten adsorbierten Fluoridmengen unterschieden sich signifikant 
wie auch die abgelösten Fluoridmengen während der Resuspendierung (p<0,012) 
 
 
5.1.3 Fluorideinlagerung in Hydroxylapatit aus den zu testenden Aminfluorid-
Lösungen 
 
Wenn die zu testenden AmF-Präparate untereinander verglichen wurden, zeigte sich, 
dass parallel zur Azidität das sauerste Präparat AmF 241 die stärkste Fluoridbindung am 
Apatit zur Folge hatte, während das Präparat AmF 335 mit pH 4,93 am wenigsten sauer 
war und die geringste Beladung des Apatits bewirkte. 
Das AmF-Präparat 335 entsprach bei der Fluoridbindung der NaF-Lösung mit dem pH-
Wert von 5,0. In ihrer Fluoridierungseffizienz gleichauf waren außerdem die AmF-
Verbindungen 297 und 473 sowie „NaF 297“ und „NaF 335“ (Tab. 18 im Anhang). 
Wenn die NaF-Lösung auf den jeweiligen pH-Wert der AmF-Lösung eingestellt wurde 
(Tab. 8) bzw. soviel Orthophosphorsäure-Zusatz erhielt, dass nach dem Adsorptions-
versuch der End-pH-Wert des AmF-Apatit-Gemisches dem pH-Wert der NaF-Apatit-
Mischung entsprach (Tab. 17 und 18 im Anhang), wurde stets eine höhere Fluorid-
bindung an Hydroxylapatit durch die NaF-Lösungen gegenüber den AmF-Lösungen 
erzielt. Dies konnte für alle vier Paarvergleiche statistisch mit p=0,002 gesichert 
werden. 
 
 
 
 42 
Tab. 8:   Fluoridadsorption mit den AmF- bzw. gleich konzentrierten NaF-Lösungen 
(jeweils 750 ppm F-, 50 mg HAP, einer Stunde Reaktionszeit und n=12) 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
    Lösung          pH       pH Ansatz  mg F-/g HAP*     F--Adsorption (%) 
              nach Reaktion 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
 Aminfluorid  
       241          4,10           5,78        10,74   71,34 
       297          4,27           6,13          9,64   64,70 
       473          4,36           5,94          9,78   66,52 
       335          4,93           6,21          8,64   57,19 
 
 Natriumfluorid 
     „241“          4,10           5,81        10,94   73,43 
     „297“          4,27           6,12        10,19   68,86 
     „473“          4,36           5,91        10,78   72,37 
     „335“          4,93           6,20        10,12   68,35 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
1. *Die Ergebnisse AmF 297 und 473 waren nicht signifikant 
2. *Die Ergebnisse „NaF 297“ und „NaF 335“ waren nicht signifikant 
3. *Alle anderen Werte waren untereinander statistisch verschieden (p=0,002) 
 
 
 
 
5.2 Ergebnisse der In-vivo-Studien 
5.2.1 Fluoridgehalt in der dentalen Plaque nach der Anwendung von vier 
verschiedenen Aminfluorid-Lösungen 
 
Die Fluoridakkumulation in der Plaque nach Anwendung der vier 1500 ppm 
Aminfluorid-Lösungen ist in Abbildung 16 nach aufsteigendem pH-Wert von 4,10 bis 
4,93 geordnet, dargestellt. Die AmF-Verbindung 241 mit dem niedrigsten pH-Wert von 
4,10 wies den höchsten Fluorideinbau mit 2210,35 µg F-/g Protein in der Plaque auf. 
Gemäß dem steigenden pH-Wert der Lösungen folgen ihr die AmF-Verbindungen 297 
(pH 4,27) 1593,96 µg F-/g Protein bzw. die Verbindung 473 (pH 4,36) mit einem 
Fluorideinbau von 1488,04 µg F-/g Protein; letzteres entspricht 67% von dem Befund 
mit AmF 241. Die AmF-Verbindung 335 mit dem höchsten pH-Wert dieser 
Untersuchungsreihe (pH 4,93) hatte nur noch einen Fluoridgehalt in Plaque von 
914,41 µg F-/g Protein zur Folge. In Beziehung zum AmF 241 hat AmF 335 nur noch 
41% Fluoridakkumulation ausgelöst (Tab. 19 im Anhang). Trotz der scheinbaren Unter-
schiede ließ sich bei statistischer Betrachtung keine Signifikanz nachweisen, während 
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der Paarvergleich für AmF 241 eine statistisch höhere Fluoridakkumulation in Plaque 
gegenüber dem AmF 335 mit p=0,037 bestätigte. 
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Abb. 16:  Fluoridakkumulation in der Approximalplaque aus vier Aminfluorid-Lösungen und 
 deren pH-Wert (Paarvergleich AmF 241:AmF 335 → p=0,037) 
 
 
5.2.2 Fluoridkonzentration in der Plaque und im Zahnschmelz bei Kindern 
nach Fluorid- und Chlorhexidin-Lackapplikation 
 
Nach Touchierungen mit Fluorid- und/oder Chlorhexidinlack über 4,5 Jahre (n=18), 
wies die Duraphat®-Gruppe mit 258,86 µg F-/g (Plaqueprotein) und 980,76 ppm F- im 
Oberflächenschmelz die höchste Fluorideinlagerung auf. Die mit Cervitec® kombinierte 
Applikation von FluorProtector® führte mit 174,32 µg F-/g (Plaqueprotein) und 
839,95 ppm F- im Oberflächenschmelz zu deutlich niedrigeren Werten. Nur gering-
fügig niedriger lagen die Ergebnisse der „reinen“ Cervitec®-Gruppe mit 138,99 µg F-/g 
(Plaqueprotein) bzw. 747,95 ppm F- im Schmelz. Alle Plaquefluoridwerte unterschieden 
sich zwischen den Gruppen im statistischen Sinn nicht (Abb. 17, Anhang Tab. 20). 
Wogegen der Fluoridgehalt im Zahnschmelz der beiden Fluoridlack-Gruppen 
(910,42 ppm F-) von der Cervitec®-Gruppe deutlich zu unterscheiden war (p=0,02). 
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Abb. 17:  Fluoridkonzentration im Oberflächenschmelz oder der dentalen Plaque nach 
 vierteljährlicher Anwendung (n=18) von Lacken 
 
 
5.2.3 Fluoridkonzentration der Approximalplaque nach Anwendung unter-
schiedlicher Fluorid-Zahnpasten 
 
Eine Entnahme von Plaqueproben vor der professionellen Mundhygiene zu Beginn der 
Studie führte zu 7,27 ppm F- und wurde als „Ausgangswert“ bezeichnet, der durch die 
„individuelle Zahnpaste“ jedes Probanden verursacht war.  
Durch den mehrmaligen Einsatz der fluoridfreien Zahnpaste („wash-out“-Phasen), 
konnten mehrfach 30-Minuten- und 12-Stunden-Werte nach Anwendung dieser 
Zahnpaste analysiert werden (n=30); sie betrugen für die 30-Minuten-Plaque 
3,27 ppm F- bzw. für die 12-Stunden-Plaque 3,33 ppm F- und wurden als „Basiswerte“ 
bezeichnet. Die Plaqueentnahme 30 Minuten nach der Mundhygiene führte immer zu 
signifikant (p=0,003) niedrigeren Plaquemengen (5,39 ± 1,68 mg; n=72) als die 
Entnahme nach 12 Stunden (6,31 ± 2,17 mg; n=84). Alle Daten dieses Hauptversuchs 
sind in Tabelle 21 des Anhangs dokumentiert. 
Der höchste Fluorideinbau in die Plaque durch die drei 1250 ppm Fluorid-Zahnpasten 
konnte für die AmF-Zahnpaste registriert werden (Abb. 18, Tab. 9). Für die 30-
Minuten-Plaque wurden 16,58 ppm F- und für die 12-Stunden-Plaque 7,64 ppm F- 
gemessen. An zweiter Stelle folgte die NaF-Zahnpaste mit 14,45 ppm F- bzw. 
7,85 ppm F- entsprechend. Die NaMFP-Zahnpaste bewirkte den niedrigsten 
Fluorideinbau mit 7,92 ppm F- nach 30 Minuten und 3,87 ppm F- nach 12 Stunden. 
Die Fluorideinlagerung in die Approximalplaque war nach 30 Minuten signifikant höher 
durch NaF oder AmF als bei NaMFP-Anwendung. Dagegen unterschieden sich die 
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NaF- und AmF-Verbindung nicht signifikant voneinander hinsichtlich ihrer 
Einlagerungskapazität für Fluorid in die Approximalplaque. 
Die Kinderzahnpaste mit 500 ppm AmF führte nach 30 Minuten zu 10,93 ppm F-, ihr 
12-Stunden-Wert betrug 6,63 ppm F-. Bei der Kinderzahnpaste mit 250 ppm F- konnten 
nur 5,79 ppm F- (30-Minuten-) bzw. 5,59 ppm F- (12-Stunden-Plaque) gefunden 
werden. 
 
Tab. 9: Fluoridclearance 30 Minuten und 12 Stunden nach der Mundhygiene mit Fluorid-
Zahnpasten und der Kontroll-Zahnpaste (n=12 Probanden); signifikante 
Unterschiede sind gekennzeichnet 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
Zahnpaste          ppm F-/mg Plaque      Wilcoxon-Test  
                  (MW ± S)   Signifikanz p < 0,05 
_________________________________________________________________________________________________________ 
 
nach 30 Minuten 
 
individuelle Zahnpaste     ----- 
F-freie Zahnpaste     3,27 ±   1,46    
NaF       1250 ppm   14,45 ± 11,70    
NaMFP 1250 ppm     7,92 ±   6,47    
AmF      1250 ppm   16,58 ± 10,56    
AmF        500 ppm   10,93 ± 12,50    
AmF        250 ppm     5,79 ±   4,63    
_________________________________________________________________________________________________________ 
 
nach 12 Stunden  
 
individuelle Zahnpaste   7,27 ±   4,17    
F-freie Zahnpaste   3,33 ±   1,81    
NaF       1250 ppm   7,85 ±   8,64    
NaMFP 1250 ppm   3,87 ±   3,93    
AmF      1250 ppm   7,64 ±   4,52    
AmF        500 ppm   6,63 ±   6,17    
AmF        250 ppm   5,59 ±   8,29    
_________________________________________________________________________________________________________ 
 
 46 
0
2
4
6
8
10
12
14
16
18
Fl
uo
rid
/P
la
qu
e 
(µ
g/
g)
F-frei NaF
(1250)
NaMFP
(1250)
AmF
(1250)
AmF
(500)
AmF
(250)
Zahnpasten (Fluoridgehalt in ppm)
 
Abb. 18:  Fluoridakkumulation in die Approximalplaque 30 Minuten nach Anwendung der fünf 
Fluorid-Zahnpasten unterschiedlicher Fluoridverbindung und -konzentration (die 
signifikanten Unterschiede sind in der Tabelle 21 im Anhang dokumentiert) 
 
 
5.2.4 Korrelation der Fluoridkonzentration in Zahnpasten und dentaler Plaque 
Sowohl für die 30-Minuten-Werte als auch für die 12-Stunden-Befunde wurde eine 
lineare Korrelation (Abb. 19) für die Konzentrationsstufen 0, 250, 500 und 1250 ppm F-
(als AmF) nach folgender Gleichung errechnet: 
Für den 30-Minuten-Plaquefluoridgehalt mit Bezug auf den Plaqueproteinanteil (ypr30) 
gilt:         89,995 + 0,3280  *  x = ypr30 . 
 
Die entsprechende Gleichung für die 12-Stunden-Werte (ypr12) lautet: 
      101,300 +  0,1517  * x = ypr12 
  (x = Fluoridkonzentration der Zahnpaste (in ppm)). 
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Abb. 19:  Relation der Fluoridkonzentration dentaler Plaque zur eingesetzten Fluoridkonzen-
tration in der Zahnpaste 
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5.2.5 Fluoridgehalt im Zahnschmelz nach 8tägiger Anwendung der 
verschiedenen Zahnpasten 
 
Der zu Beginn gemessene „natürliche“ Anfangsfluoridgehalt des Oberflächenschmelzes 
betrug 570 ppm F- (Abb. 20). Die fluoridfreie Zahnpaste hatte einen signifikanten 
(p=0,008) Fluoridverlust des Oberflächenschmelzes zur Folge, so dass nach einer 
Woche mit der Zahnpaste A nur noch 283 ppm F- bestimmt wurden.  
Die Fluorideinlagerung im Zahnschmelz durch die getesteten Zahnpasten, befand sich 
in positiver Korrelation zum Fluoridgehalt in der Plaque; es ergab sich eine gleiche 
Rangfolge in der Fluoridierungseffizienz der Präparate (Tab. 22 im Anhang). Die 
1250 ppm-haltige AmF-Zahnpaste hatte den höchsten Fluorideinbau im Schmelz mit 
924 ppm F- zur Folge. Die NaF-Zahnpaste mit 688 ppm F- und die NaMFP-Zahnpaste 
mit 633 ppm F- folgten. Gegenüber der fluoridfreien Kontroll-Zahnpaste wurde bei allen 
drei Zahnpasten eine signifikante Erhöhung des Fluoridgehaltes im Schmelz ermittelt. 
Untereinander betrachtet wies im Paarvergleich die AmF-Zahnpaste gegenüber der 
NaMFP-Zahnpaste eine signifikant höhere Fluorideinlagerung im Zahnschmelz auf 
(p=0,017).  
Die AmF-Kinderzahnpasten mit 500 und 250 ppm F- führten entsprechend ihrer 
Fluoridkonzentration zu abgestufteren Werten von 572 ppm F- bzw. 479 ppm F- im 
Zahnschmelz (p>0,05). 
Die 1250 ppm AmF-Zahnpaste hatte innerhalb der Gebrauchszeit von einer Woche eine 
signifikante Zunahme der Schmelzfluoridkonzentration im Vergleich zum 
„individuellen“ Zahnpastengebrauch zur Folge (p=0,05). Beim Paarvergleich der 
Fluoridgehalte im Zahnschmelz zwischen der 500 ppm AmF-Zahnpaste und 
fluoridfreier Zahnpaste wurde ebenfalls ein signifikanter Unterschied festgestellt 
(p=0,02). Dagegen konnte beim Vergleich der 250 ppm AmF-Zahnpaste mit der 
fluoridfreien Zahnpaste kein signifikanter Unterschied im Fluoridgehalt des 
Zahnschmelzes festgestellt werden.  
Die Fluoridaufnahme in die oberste Schmelzschicht war nach Anwendung der 
1250 ppm AmF-Zahnpaste weiterhin gegenüber der 250 ppm AmF-Zahnpaste 
signifikant höher (p=0,012). 
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Abb. 20:  Fluorideinlagerung im Zahnschmelz nach Zahnpastenanwendung mit verschiedenen 
Fluoridverbindungen oder Fluoridkonzentrationen (signifikante Unterschiede sind in 
der Tabelle 22 im Anhang notiert) 
 
 
5.2.6 Clearance der Fluoridkonzentration aus der Approximalplaque nach 
Zahnpastenanwendung 
 
Untersuchungen zur Fluoridclearance aus der approximalen Zahnplaque nach 
Anwendung der 1250 ppm AmF-Zahnpaste ergänzten die Reihe der 30-Minuten- und 
12-Stunden-Plaquedaten. Die Befunde nach 30 Minuten und einer Stunde wiesen mit 17 
und 22 ppm F- signifikant erhöhte Werte auf, nach 2 und 4 Stunden wurden 20 bzw. 
12 ppm F- gefunden; wohingegen die Plaquefluoridwerte nach 6 und 12 Stunden sich 
nicht mehr statistisch vom „Ausgangswert“ unterschieden (Abb. 21). Dieser 
„Ausgangswert“ hing von dem Regime vor der Plaqueentnahme ab. Wenn die 
Probanden ihre eigene „individuelle“ Zahnpaste benutzten, war er bei 7,3 ppm F-; nach 
der „wash-out“-Phase war er bei 3,3 ppm F- (Tab. 23 im Anhang). 
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Abb. 21:  Clearance der Fluoridkonzentration in der Approximalplaque nach dem Zähne- 
putzen mit einer 1250 ppm AmF-Zahnpaste (n=12 Probanden); signifikante 
Unterschiede bestanden zwischen dem „Basis-“ und dem „Ausgangswert“ und von 
letzterem unterschieden sich die Clearancewerte 30 Minuten und ein bis vier Stunden 
(p<0,05) 
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6 Diskussion 
6.1 Untersuchungsgegenstand und Studiendesign. Verfahren zur Beurteilung 
der In-vitro-Fluoridbindung an Hydroxylapatit 
 
Bei der Entwicklung von fluoridhaltigen Kariespräventiva und deren Optimierung wird 
seit vielen Jahren als kurzfristig erzielbares Bewertungskriterium die Fluorideinlagerung 
in den Schmelz verwendet (Klimek et al. 1998, Inaba et al. 2002), wenn nicht im 
klinischen Versuch der kariesreduzierende Effekt untersucht wird (Biesbrock et al. 
2001, Madlena et al. 2002, Tavss et al. 2003). Bei letzterem Vorgehen ist nur im 
langfristigen Zeitmaßstab eine Beurteilung möglich.  
Die Auswahl des Hydroxylapatits in der vorgelegten Arbeit als Modell an Stelle des 
humanen Zahnschmelzes entsprach dem Vorgehen von Sefton et al. (1996), da 
einerseits damit eine leichtere Verfügbarkeit von größeren Mengen des 
Untersuchungsmaterials gewährleistet war und andererseits der Zahnschmelz eine sehr 
ähnliche chemische Zusammensetzung aufweist. Zudem entfiel die biologische 
Variabilität. Um den Einfluss vieler Parameter während des Reaktionsvorganges 
zwischen Hydroxylapatit und Fluorid synoptisch zu bewerten, wurde dieser 
Abhängigkeit bei veränderten Hydroxylapatitmengen, Fluoridkonzentrationen, 
Reaktionszeiten, sowie pH-Werten nachgegangen. In diesem Zusammenhang war der 
Aufbau eines Screeningmodells zur Bewertung verschiedener Fluoridpräparate eine 
Zielstellung. 
 
Bei steigender Hydroxylapatitmenge (bis 100 mg), wurde eine abnehmende 
spezifische Fluoridbindung registriert. Gleichzeitig nahm die prozentuale 
Fluoridadsorption aus der Lösung bei beiden pH-Werten (5,0 und 7,0) zu. Die mit 5 mg 
HAP bei pH 5,0 und 7,0 notierte 17 bzw. 11%ige Adsorption aus der Lösung stieg bis 
100 mg HAP auf 95 bzw. 86% an. 
 
Die Untersuchungen mit steigender Fluoridkonzentration in den Apatitsuspensionen 
von 375 bis 6000 ppm F- als NaF führten bei der niedrigsten Fluoridkonzentration zu 
einer spezifischen Fluoridbindung von 5,9 mg F-/g HAP. Bis zur 10fachen Erhöhung 
der Fluoridkonzentration (3750 ppm F-) wurde eine lineare Fluoridzunahme pro g HAP 
(bis 18,5 mg F-/g HAP) mit der Gleichung   y = 0,00381 * x + 5,0125   als eine Funktion 
der Fluoridkonzentration dokumentiert. Ebenso beschrieben auch De Bruyn et al. (1985) 
eine lineare Beziehung zwischen dem Schmelzfluoridgehalt und der angebotenen 
Fluoridkonzentration. 
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Der im Anschluss über 3750 bis 6000 ppm F- beobachtete geringe Anstieg der 
spezifischen Bindung (um 2,2 mg F-/g HAP) war nicht mehr signifikant und imponierte 
als ein Plateau in der Messkurve (Abb.12). Groeneveld (1981) stellte fest, dass zum 
Ersatz aller Hydroxylionen des Hydroxylapatits durch Fluoridionen 37.000 ppm F- nötig 
wären, was sogar durch zur Aufnahme prädestiniertem initialkariösem Schmelz 
(Dijkman et al. 1982) nicht erreicht wird. In der Realität beträgt die isomorphe 
Substitution weniger als 10% (Fejerskov et al. 1981). 
De Bruyn und Arends (1985) ermittelten bei Applikation ansteigender 
Fluoridkonzentrationen aus Lacken (0,05; 0,1 und 0,7%) eine lineare Fluoridbindung im 
Schmelz. Mühlemann wies schon 1963 einen höheren Fluoridgehalt im Schmelz (571; 
889; 1930; 3370 ppm F-) durch steigenden Fluoridgehalt im Trinkwasser (0,1; 1,0; 3,0; 
5,0 mg F-/l) nach. Acharya und Anuradha (2003) belegten eine steigende 
Fluoridkonzentration im Trinkwasser mit einer daraus resultierenden zunehmenden 
Kariesreduktion. Duschner und Uchtmann (1985b) untersuchten in vitro den Einfluss 
unterschiedlicher Konzentrationen und Einwirkungszeiten von Aminhydro-Fluorid auf 
den Schmelz und stellten fest, dass eine direkte Korrelation des Fluoridgehaltes zur 
Einwirkungszeit (5; 30; 60 Minuten) besteht.  
Dieses Ergebnis wurde durch die eigenen Analysen zum Einfluss der Reaktionszeit 
bestätigt. Nach 5minütiger Expositionszeit wurde eine spezifische Fluoridbindung von 
6,9 mg F-/g HAP bei pH 5,0 bzw. 4,5 mg F-/g HAP bei pH 7,0 registriert. Sie stieg 
kontinuierlich bis zu 8 Stunden Reaktionszeit um 1,3 bzw. 1,4 mg F-/g HAP an. 
Zwischen 8 und 48 Stunden wurde nur noch ein leichter, aber noch signifikanter 
Anstieg um durchschnittlich 0,6 bzw. 0,7 mg F-/g HAP notiert (p=0,028). Dagegen 
fanden Retief et al. (1985) nach 24 Stunden keine weitere Steigerung und Backhaus 
(1990) wies auf eine Sättigungskinetik bei einem maximalen Fluoridgehalt von 3000 bis 
4000 ppm F- im Schmelz nach 24stündiger Einwirkung von Duraphat® hin. Im 
erarbeiteten Modell wurde die Reaktion nach einer Stunde gestoppt, da sie weitgehend 
abgelaufen war und unter klinischen Bedingungen noch viel kürzere Zeitintervalle 
verwirklicht sind. 
 
Dass die Fluoridbindung an Hydroxylapatit beim sauren pH-Wert (5,0) höher als im 
Neutralbereich ist, zeigten die Versuche mit steigender Hydroxylapatitmenge oder 
steigender Reaktionszeit, die bei pH 5,0 und 7,0 ausgeführt wurden. Die 
Fluoridbindung war bei pH 5,0 um 9 bis 13% höher, als beim neutralen pH-Wert.  
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Dieses Ereignis bestätigen auch die In-vitro-Untersuchungen von Petersson et al. (1989) 
mit Zahnpasten oder mit Fluoridgelen unterschiedlicher pH-Werte (Feng et al. 1994). 
Als Ursache für dieses Phänomen nannten Larsen und Pearce (1997) die mit einem pH-
Abfall logarithmisch ansteigende Apatitlöslichkeit, die sich wahrscheinlich auch bei der 
Remineralisation auswirkt. Für die vorgelegten Experimente muß jedoch erwähnt 
werden, dass der Puffer nur für die pH-Stabilität nach Zugabe der NaF-Lösung sowohl 
im Neutralen (pH 7,0) als auch im Sauren (pH 5,2) sorgte (Anhang Tab. 17 und 18). 
Nach Zugabe von Hydroxylapatit konnten diese Bedingungen aber nicht weiter aufrecht 
erhalten werden, so dass nach einer Stunde die bei pH 7,0 gestartete Reaktion zu einem 
pH-Wert von pH 7,3 und die bei pH 5,0 gestartete zu einem pH-Wert von pH 6,7 führte. 
Die Fluorideinlagerung vollzog sich also nicht bei pH 5,0 bzw. 7,0, sondern der Apatit 
wirkte als zusätzlicher Puffer. 
 
Die Untersuchung zur Festigkeit der Fluoridbindung an Hydroxylapatit zeigte 
wiederholt die stärkere Fluoridbindung beim sauren pH-Wert. Eine nach 60minütiger 
Reaktion notierte Fluoridadsorption von 68% (pH 5,0) bzw. 55% (pH 7,0) sank nach 
den Resuspendierungen mit Puffer auf 61 bzw. 45% bei den entsprechenden pH-
Werten. In diesem Zusammenhang wies Richardson (1967) darauf hin, dass die Menge 
lokal applizierten Fluorids, welche durch „Waschen“ entfernbar ist, von der Zeit 
abhängt, in der Fluorid zuvor mit dem Schmelz reagierte. 
 
In der vorliegenden Arbeit sollte mit dem erarbeiteten Modell mit vier AmF-
Präparaten der Einbau des Fluorids in den Apatit vergleichend überprüft werden. Die 
AmF-Präparate wiesen unterschiedlich saure pH-Werte (4,1-4,9) auf, so dass zum 
Vergleich NaF- bzw. die Puffer-Lösungen mit Phosphorsäure in den Bereich der 
organischen AmF-Lösung eingestellt wurden (Tab. 17 im Anhang).  
Den AmF-Lösungen 241, 297, 335 und 473 wurden NaF-Lösungen mit dem gleichen 
pH-Wert und der gleichen Fluoridionenkonzentration zu Vergleichszwecken 
gegenübergestellt.  
Die AmF-Verbindung 297 (Olaflur) bewirkte bei Mischung mit Puffer keine pH-
Verschiebung (pH 4,27); nach Zugabe von Hydroxylapatit stellte sich nach einer Stunde 
ein pH-Wert von pH 6,13 ein. Der Puffer-NaF-Mischung wurde deshalb Ortho-
phosphorsäure bis zu einem pH von 4,27 zugegeben. Für die Reaktion mit Apatit 
konnten die gleichen Ausgangsbedingungen hergestellt werden, die auch nach einer 
Stunde Reaktion mit dem Hydroxylapatit zu dem entsprechenden pH-Wert 6,12 führte 
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(Tab. 17 im Anhang). Nach der einstündigen Reaktion zwischen Apatit und 
Fluoridlösung war der pH-Wert durch die Pufferwirkung des Apatits bei den 
Reaktionsansätzen mit Anfangs-pH < 4,5 meist um etwa zwei Einheiten und bei den 
Ansätzen mit pH=4,9 um eine Einheit ins Neutrale verschoben (Tab. 18 im Anhang). 
Entsprechend dem niedrigsten pH-Wert bewirkte die AmF-Verbindung 241 den 
höchsten Fluorideinbau in Hydroxylapatit der zum Vergleich als 100% angenommen 
wurde. Nach der prozentualen Fluoridadsorption folgten die Lösung 473 mit 91,1%; 
Lösung 297 mit 89,8% und Lösung 335 mit 80,5%. Busscher et al. (1988) sowie Sefton 
et al. (1996) untersuchten die AmF-Verbindungen 297 sowie 335 und fanden für 
AmF 335 eine vierfach höhere Adsorption an Hydroxylapatit als bei AmF 297. In der 
vorgelegten Untersuchung war das um 0,6 pH-Einheiten neutralere Reaktionsmilieu bei 
der AmF-Lösung 335 Ursache der niedrigeren Fluoridierung durch dieses Präparat.  
 
In dieser AmF/NaF-Vergleichsstudie wies NaF bei allen vier untersuchten pH-Werten 
signifikant höhere Fluoridbindungszahlen an Hydroxylapatit als die AmF-Verbindungen 
bei gleichen pH-Bedingungen (p=0,002) auf. Dass in vorliegender Arbeit dieser Zustand 
durch die zugeführte Mengen an Orthophosphorsäure verursacht wurde, ist 
unverkennbar, aber nur so konnten AmF-Verbindungen und NaF bei gleichen pH-
Werten untersucht werden. Die Fluoridierungskapazität für AmF 241 war am höchsten, 
zwischen den AmF-Verbindungen 297 und 473 bestand kein Unterschied und AmF 335 
hatte pH-bedingt die niedrigste Fluoridbeladung ausgelöst. Diese In-vitro-Ergebnisse 
über die Fluoridadsorption am Hydroxylapatitpulver waren vor allem durch die pH-
Werte der Präparate bedingt, wie es der Vergleich der AmF-Lösungen untereinander 
(Tab. 8) und auch die NaF-Lösungen mit ihren unterschiedlichen pH-Werten zeigten. 
Inwiefern sich diese Resultate in vivo reproduzieren, sollte mit nachfolgenden 
Experimenten untersucht werden. Die vorliegenden Ergebnisse stimmen mit denen von 
Strübig (1980) nicht überein, der eine größere Fluoridaufnahme im Schmelz aus 
Aminfluoriden als mit anorganischen Fluoridverbindungen fand. 
 
 
6.2 Bewertung der In-vivo-Akkumulation organischer Fluoride in die dentale 
Plaque  
 
Aufgrund des lokalen Wirkungsmechanismus der Fluoride wurde das Potenzial der 
Fluoridpräparate zur Fluoridanreicherung an der Grenzfläche „Zahnschmelz-
Mundhöhle“ in der dentalen Plaque bestimmt. Zuvor wurde dazu die 
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Fluoridbestimmung in der Plaque mit 5 Plaqueentnahmen an 10 Probanden erarbeitet 
und die Plaquemenge sowohl gravimetrisch ermittelt als auch durch eine 
Proteinbestimmung charakterisiert. Der Proteinbezug wurde zur Berücksichtigung von 
Speichelkontamination gewählt und vorteilhafter als das Plaquegewicht angesehen, 
verbesserte aber die Qualität der Fluoridmessungen nur unwesentlich (Tab. 24 im 
Anhang), denn die Streuungen beider Fluoridkonzentrationen (pro Plaquegewicht oder 
Proteingehalt) waren etwa gleich, was für die Qualität der Trockenlegung und des 
gesamtem klinischen Handlings spricht. Die Varianz der Fluoridkonzentration mit dem 
Proteinbezug fiel nur 6% geringer aus (Abb. 22, Tab. 24 im Anhang). Die Plaque 
enthielt 3,4% Protein, sodass der „Basisfluorid-ppm-Wert“ mit dem Proteinbezug 
188 ppm F- betrug und größer als beim Bezug auf das Gewicht (6,2 ppm F-) ausfiel.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 22: Varianzen der Fluoridbestimmungen bei ihrem Bezug auf Plaque-  
  menge (63%) oder dem Proteingehalt der Plaque (57%) 
 
Nach einer einminütigen Spülung mit den vier AmF-Lösungen wurde in den 
Plaqueproben nach der AmF-Verbindung 241 der höchste Fluoridgehalt (105 ppm), 
wahrscheinlich durch den niedrigen pH-Wert von 4,1 der Lösung bedingt, gefunden.  
 
Die Fluoridanreicherung in der Plaque folgte der Azidogenität der AmF-Lösungen. 
Entsprechend war nach Anwendung der Lösung 297 und 473 weniger Fluorid in der 
Plaque nachweisbar (66-81 ppm F-), während die Lösung 335 nur knapp 50 ppm F- in 
der Plaque bewirkte. Die Abstufung zwischen den Präparaten konnte bei einem n=10 
statistisch nicht gesichert werden. Im Paarvergleich konnte die unterschiedliche 
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Fluoridierung für die Präparate 241 (pH 4,1) und 335 (pH 4,9) bestätigt werden. Die 
Fluoridanreicherung in der Plaque wurde diesen Ergebnissen zufolge am stärksten durch 
die pH-Werte der Lösungen beeinflusst. Es bestand eine hohe Übereinstimmung zu dem 
Screeningmodell mit Hydroxylapatitpulver (Abb. 23). Die hohe Fluoridanreicherung ist 
für saure AmF-Präparate typisch und konnte auch von Baijot-Strobants und Vreven 
(1980) mit 3600 ppm F- im Schmelz nach Anwendung von AmF-Lösungen beschrieben 
werden. 
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Abb. 23:  Vergleich der In-vivo-Fluoridakkumulation in die Approximalplaque und In-vitro-
Fluoridbindung an HAP aus vier Aminfluorid-Lösungen unterschiedlicher pH-Werte 
und Fluoridverbindungen 
 
 
6.3 Vergleichende Bewertung der Fluorideinlagerung in Approximalplaque 
und Zahnschmelz in vivo 
 
Die Korrelation zwischen Fluoridgehalt in der Plaque und der Spurenelement-
konzentration im Schmelz wurde parallel in einer Präventionsstudie mit vierteljährlicher 
Verabreichung von Fluorid- und/oder Chlorhexidin-Lack untersucht. Dabei wurden 
Plaqueentnahmen und Schmelzbiopsien zur Fluoridanalyse ausgeführt. Der Duraphat®-
Lack führte zu der höchsten Fluoridkonzentration in der Plaque (7,8 ppm F-), die nach 
dem Cervitec®-Lack nur 5,0 ppm F- betrug. Die kombinierte Anwendung des Fluorid- 
und Cervitec®-Lackes hatte eine geringere Fluoridanreicherung in der Plaque zur Folge. 
Letzteres dürfte dadurch bedingt sein, dass der in dieser Gruppe verwendete 
FluorProtector®-Lack nur 0,1% F- enthält, während Duraphat® 2,26% F- enthält. 
Ungeachtet der unterschiedlichen Fluoridkonzentrationen in den beiden Präparaten wird 
ihnen aber eine ähnliche kariesprotektive Wirkung zugeschrieben (Borutta 1981, 
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Clark et al. 1985). Die vorgelegten Plaquefluoridwerte geben keine Erklärungshinweise 
für diese Aussage.  
Zwölf Wochen nach der Applikation von Lacken ist die Fluoridkonzentration in der 
Plaque auf Werte abgesunken, wie sie auch nach dem Zähneputzen mit fluoridhaltigen 
Zahnpasten (Kapitel 5.2.3) registriert wurden. Die Unterschiede im Fluoridgehalt der 
Plaque zwischen den Gruppen widerspiegeln zwar in gewisser Weise die Art des 
verwendeten Lackes, aber die Differenzen sind nicht signifikant und die Tendenzen 
könnten durch unterschiedliche Zahnputzgewohnheiten der Probanden in den Gruppen 
bedingt sein. Die Anwendung fluoridhaltiger Zahnpasten bewirkt in der Zeit von zwei 
bis vier Stunden immer eine erhöhte Fluoridkonzentration in der Plaque (Flessa und 
Gülzow 1970, Brown et al. 1981, Geddes und McNee 1982, Zero et al. 1992, Kato et al. 
1997, Stößer et al. 2004a).  
Die Resultate der In-vivo-Schmelzbiopsie sind in hoher Übereinstimmung mit den 
Plaquefluoridwerten, denn die Duraphat®-Applikation hatte mit 981 ppm F- den 
höchsten Schmelzfluoridwert zur Folge, der dem erhöhten Plaquefluoridwert entsprach 
(Mellberg und Ripa 1983). In dieser Übereinstimmung waren die anderen 
Schmelzfluoridwerte, denn in der Cervitec®-Gruppe wurden ca. 748 ppm F- und der 
FluorProtector®/Cervitec®-Gruppe 840 ppm F- nachgewiesen. Wie in der Plaque waren 
diese Resultate statistisch nicht unterscheidbar und neben den Lacken wahrscheinlich 
auch durch die Mundhygiene beeinflusst. Hinsichtlich ihres Kariesbefalls konnten keine 
bedeutenden Unterschiede zwischen den drei Gruppen registriert werden (Stößer et al. 
2004b). Letztere Aussage ist in Übereinstimmung mit Ergebnissen von Petersson et al. 
(1998), die bei kombinierter Applikation von Fluorid und Chlorhexidin keinen 
zusätzlichen kariespräventiven Effekt feststellen konnten. Der Cervitec®-Lack enthält je 
1% Chlorhexidin und Thymol und sollte kariesätiologieorientiert die Streptococcus-
mutans-Kolonisation der Mundhöhle reduzieren, wie es Luoma et al. (1978), van 
Loveren et al. (1996) und Schiffner (1999) beschreiben konnten.  
Obwohl die Fluoridlackapplikation nicht primär gegen die bakterielle Ätiologie-
komponente der Karies gerichtet ist, kann aufgrund der langdauernden Wechselwirkung 
(Schmidt 1964) zwischen dem Lack und dem Zahnschmelz eine hohe Fluorid-
akkumulation im Schmelz mit einer gut ausgeprägten CaF2-Deckschicht (Rölla und 
Ögaard 1986, Petzold et al. 2004) erzielt werden. Wenn auch die 1000 ppm F- im 
Schmelz nach Mühlemann (1963), als „kritisch protektiver Schwellenwert“ bezeichnet 
nicht mehr die ausschließliche Zielrichtung der Fluoridverabreichung ist (ten Cate 2001, 
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Stößer 2003), wurde doch ein Wert von 981 ppm F- mit der Duraphat®-Verabreichung 
erreicht, der in guter Übereinstimmung mit den Resultaten von Dijkman et al. (1983) 
sowie Strübig und Gülzow (1986) von 840 ppm F- steht. Diese Resultate wurden 
ebenfalls nicht unmittelbar, sondern einige Wochen nach der Verabreichung des Lack-
Präparates festgestellt. Beschriebene höhere Fluoridkonzentrationen im Oberflächen-
schmelz (Seppä et al. 1982b) lassen eine andere Analysenmethode in der 
oberflächlichsten Schmelzschicht oder kürzere Zeitintervalle zwischen Applikation und 
Analyse vermuten. Die vorgelegten Analysen über die Fluoridkonzentration in der 
Plaque und im Schmelz weisen darauf hin, dass Schmelzbiopsien nicht unbedingt 
erforderlich sind, sondern der Plaquefluoridgehalt die Fluoridanamnese des Zahnes gut 
reflektiert (Stößer et al. 2004a).  
 
Um die Beeinflussbarkeit der Fluoridkonzentration der dentalen Plaque als Modell bzw. 
Spiegel der lokalen Fluoridverabreichung und ihre Wechselwirkung mit dem Schmelz 
weiter zu untersuchen, wurde der Einfluss fluoridhaltiger Zahnpasten mit 
verschiedenen Fluoridverbindungen und -konzentrationen unter In-vivo-Bedingungen 
einschließlich der Fluoridclearance untersucht. Für letzteren Prozess, der als eine 
biphasisch exponentielle Auswaschung beschrieben wurde (Lagerlöf und Oliveby 1990, 
Duckworth et al. 1991, Duckworth und Morgan 1991, Kato et al. 1997), war die höchste 
Fluoridkonzentration mit 504 ppm F- in der Plaque nach 30 Minuten zu verzeichnen, 
wenn die Plaquemenge mit ihrer Proteinkonzentration charakterisiert wurde. Bei 
Berechnung der Fluoridkonzentration auf der Gewichtsbasis der Plaque ergab sich der 
höchste Wert, wahrscheinlich aufgrund methodischer Einflüsse, nach einer Stunde mit 
22 ppm F-.  
Es ist davon auszugehen, dass unmittelbar nach der Zahnpastenanwendung die höchste 
Fluoridkonzentration in der Mundhöhle auftritt, welche durch physiologische Vorgänge 
wie Speichelfließrate, Zungenbewegungen u. a. stark beeinflusst wird (Vivien-Castioni 
et al. 1998, Sjögren 2001). Ob auf die Clearance auch die Art der chemischen 
Verbindung der Fluoridkomponente einen Einfluss hat (Zero et al. 1992, Vivien-
Castioni et al. 1998), sollte aus dem Vergleich verschiedener Zahnpasten abgeleitet 
werden.  
Der hohe Fluoridwert in der Plaque unmittelbar nach dem Zähneputzen sank 
kontinuierlich bis zur vierten Stunde und wies bis dahin einen immer noch signifikanten 
Unterschied zum „Ausgangswert“ auf, der sich nach 12 Stunden auf 7,6 ppm F- 
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einstellte. Dies ist auch der Wert, der in der Regel bei gut Mundhygiene betreibenden 
Probanden zu Beginn der Studie mit der individuellen Zahnpaste gefunden wurde 
(Tab. 9 und Anhang Tab. 21). Die Ergebnisse der mit 1250 ppm AmF-haltiger 
Zahnpaste durchgeführten Clearanceuntersuchung wurden durch Flessa und Gülzow 
(1970) bei Anwendung einer 0,09%igen AmF-Lösung bestätigt; die Autoren stellten 
nach einer Stunde 34% des unmittelbar registrierten Ausgangswertes fest. Bei Whitford 
et al. (2002) war der durchschnittliche Plaquefluoridgehalt nach 7tägiger Anwendung 
einer 940 ppm als NaF-Zahnpaste eine Stunde nach dem Zähneputzen signifikant höher 
als nach Placeboanwendung (p<0,01). Ähnliche Ergebnisse notierten auch Zero et al. 
(1992). 
Im Gegensatz dazu stehen Beobachtungen von Bruun et al. (1984) und Oliveby et al. 
(1990), die bereits ein oder zwei Stunden nach Anwendung einer NaF bzw. NaMFP-
Zahnpaste oder Mundspülung Ergebnisse nahe dem Basiswert beschrieben. Ob das 
Absinken der Fluoridkonzentration in der Plaque nach NaMFP-Anwendung so schnell 
verläuft, kann mit den eigenen Untersuchungen nicht bestätigt werden. Für NaF konnte 
in der eigenen Studie selbst nach 12 Stunden noch eine signifikante Erhöhung des 
Plaquefluoridgehaltes gegenüber dem Basiswert ohne Fluoridexposition registriert 
werden.  
Für eine langdauernde Clearance spricht auch die klinische Beobachtung, dass geringes 
Ausspülen nach dem Zähneputzen zu höherer kariesprotektiver Effektivität (Sjögren 
und Birkhed 1993) und erhöhter Plaquefluoridkonzentration (Vogel et al. 2001) führt. 
Aus diesem Grund wurden die Probanden der Studie angehalten nach der Zahnpasten-
anwendung nur mit 10 ml Wasser zu spülen, um eine Standardisierung der Clearance zu 
erreichen. Weitere individuelle Variationen können durch zirkadiane Einflüsse 
(Aasenden et al. 1968) und durch die Nahrungsaufnahme bedingt sein, die in der Studie 
bis zu zwei Stunden untersagt war. Die größte Abnahme der Fluoridkonzentration in der 
Plaque wurde zwischen zweiter und vierter Stunde (-7,4 ppm F-) und zwischen sechster 
und zwölfter Stunde (-6,3 ppm F-) parallel mit der Nahrungsaufnahme notiert. Die 
Fluoridclearance verläuft dadurch aus der Plaque beschleunigt (Whitford et al. 1999).  
Die in vorliegender Studie ermittelte Fluoridkonzentration in der „Ausgangsplaque“ lag 
zwischen 3,3 ppm F- (ohne Fluoridzuführung am Ende der „wash-out“-Phase) und 
7,3 ppm F- (bei Mundhygiene mit Fluorid-Zahnpaste) und reicht aus, um eine 
Remineralisation ausreichend zu unterstützen (ten Cate 2001, Stößer 2003), aber die Art 
der Fluoridverbindung könnte möglicherweise einen zusätzlichen Einfluss auf die 
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Fluoridanreicherung bzw. -clearance in der Plaque ausüben. In der vorliegenden Studie 
bewirkte die organische AmF-Verbindung bei gleicher Fluoridkonzentration wie in der 
NaF- oder NaMFP-Zahnpaste (1250 ppm F-) eine geringfügig höhere 
Fluoridanreicherung in der 30-Minuten-Plaque. Solche AmF-Konzentrationen 
inhibieren in vivo für mehrere Stunden den Plaquestoffwechsel und verringern bis zu 
90 Minuten signifikant die Säurebildung aus Saccharose (Schneider und Mühlemann 
1974, Schmid et al. 1985a).  
Eine höhere Fluoridkonzentration in der 30-Minuten-Plaque hatte auch die NaF-
Zahnpaste gegenüber der NaMFP-Zahnpaste zur Folge. Beim Paarvergleich bewirkte 
AmF gegenüber NaMFP sogar in der 12-Stunden-Plaque noch eine statistisch 
nachweisbare Erhöhung der Fluoridkonzentration.  
Die stärkere Fluorideinlagerung in die Plaque mit AmF resultierte möglicherweise aus 
dem niedrigen pH-Wert, aus seiner höheren Affinität zum Schmelz, zur Pellikel, zu den 
Speichelglycoproteinen und den mikrobiellen Plaqueproteinen (Gülzow und Lang 1967, 
Gülzow und Jellinghaus 1973, Schmid et al. 1985b).  
Während in vorliegender Studie ein signifikanter Unterschied zwischen der erhöhten 
Fluoridkonzentration in der 30-Minuten-Plaque nach NaF bzw. NaMFP festgestellt 
wurde, konnten Sidi und Wilson (1991) keinen Unterschied zwischen der Wirkung 
dieser Fluoridverbindungen in der 1-Stunden-Plaque beschreiben. Dies kann nicht am 
Konzentrationsunterschied von 250 ppm F- liegen, denn die Autoren benutzten eine 
1000 ppm Fluorid-Zahnpaste. Die um 30 Minuten längere Verweilzeit könnte zwar zur 
stärkeren Hydrolyse des NaMFP geführt haben, aber in der 12-Stunden-Plaque bestand 
dieser Unterschied auch nicht, sodass eine spätere Hydrolyse des NaMFP in der Plaque 
unwahrscheinlich ist. Die vorliegenden Studienergebnisse unterstützen nicht das 
Konzept von Fejerskov et al. (1981) und Kashket (1983) über eine längere 
Verweildauer des NaMFP gegenüber dem NaF in der Plaque, wenn auch bei den 
vorliegenden Analysen nur das ionisierte Fluorid nachgewiesen wurde.  
Zwölf Stunden nach Anwendung der 1250 ppm AmF- bzw. NaF-Zahnpaste wurde eine 
Fluoridkonzentration von 7,6 bis 7,9 ppm F- nachgewiesen. Dieser Wert befindet sich in 
Übereinstimmung mit dem „Ausgangswert“ (7,3 ppm F-), den die regelmäßige 
Mundhygiene betreibenden Probanden aufwiesen. Dieser Befund ist aber doppelt so 
hoch wie die Fluoridkonzentration nach einer Woche der „wash-out“-Phase mit der 
fluoridfreien Zahnpaste. Dieser „Auswaschungeffekt“ wurde bereits von Flessa und 
Gülzow (1970) und Duckworth und Morgan (1991) beschrieben.  
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Bei Anwendung der Kinderzahnpasten mit 250 und 500 ppm F- sowie der 
Erwachsenenzahnpaste mit 1250 ppm F- konnte nach 30 Minuten eine statistisch 
deutlich stärkere Fluoridanreicherung in der Plaque durch 1250 ppm F- gemessen 
werden. Auch 500 ppm F- hatte eine statistisch nachweisbare Erhöhung der 
Plaquefluoridkonzentration in der 30-Minuten-Plaque zur Folge, was für die 250 ppm 
Fluorid-Paste nicht gesichert werden konnte.  
Der kariesprotektive Nutzen einer 250 ppm fluoridhaltigen Kinderzahnpaste muß in 
diesem Zusammenhang in Frage gestellt werden, worauf auch die klinischen Daten der 
Kariesreduktion mit verschiedenen Fluoridkonzentrationen hinweisen (Reed 1973, 
Koch et al. 1990, Ammari et al. 2003). Die genannten Autoren konnten bei 250 ppm F- 
keinen kariesprotektiven Effekt registrieren.  
Zwölf Stunden später war der Unterschied zwischen den Fluoridabstufungen nur noch 
tendenziell nachweisbar, denn die Fluorid(„Rest-“)Konzentrationen betrugen 7,6; 6,6; 
und 5,6 ppm F- entsprechend (Tab. 9).  
Die Abhängigkeit der Fluoridkonzentration in der Plaque von der lokal applizierten 
Dosierung und ihre analytische Erfassbarkeit zeigten die berechneten Gleichungen für 
die Fluoridkonzentration in der 30-Minuten-Plaque, wenn das Fluoridangebot mit der 0, 
250, 500 und 1250 ppm Fluorid-Zahnpaste zur statistischen Auswertung benutzt 
wurden. Diese signifikante Beziehung war nicht nur in der 30-Minuten-Plaque, sondern 
sogar in der 12-Stunden-Plaque noch nachweisbar, obwohl sich die Einzelresultate der 
Gruppen statistisch nicht mehr differenzieren ließen.  
Der Zusammenhang zwischen der Fluoridkonzentration in der Plaque und im 
oberflächlichen Zahnschmelz sollte durch parallele Schmelzbiopsie in der 
Zahnpasten-Studie nochmals überprüft werden. Nach Anwendung der fluoridfreien 
Zahnpaste wurde mit 283 ppm F- ein „Basisfluoridwert“ im Oberflächenschmelz 
ermittelt, der gut den von Klimek et al. (1998) gemessenen 280 ppm F- entsprach, sowie 
von Mannes (1992) und Gülzow et al. (1993) beschriebenen 338 ppm F- ähnelte. Alle 
drei hier getesteten Zahnpasten mit 1250 ppm F- und die vor der Studie von den 
Probanden individuell genutzte Fluorid-Zahnpaste führten gegenüber der fluoridfreien 
Zahnpaste zu einer signifikanten Zunahme des Fluoridgehaltes im Oberflächenschmelz. 
Von den AmF-Kinderzahnpasten bewirkte nur die 500 ppm Fluorid-Paste im 
Paarvergleich eine signifikante Erhöhung über den „Basisfluoridwert“ (p=0,02). 
Die Fluoridkonzentration im Schmelz nach 1250 ppm AmF-Zahnpaste war außerdem 
signifikant höher, als der zu Beginn der Studie festgestellte „Ausgangswert“, der durch 
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die individuelle Fluorid-Zahnpaste der Probanden bestimmt war. Beim Vergleich der 
Fluoridkonzentrationen im Schmelz nach den verschiedenen Test-Zahnpasten war 
statistisch nur die 1250 ppm AmF-Zahnpaste der NaMFP-Zahnpaste und der 250 ppm 
AmF-Kinderzahnpaste überlegen. Die anderen Unterschiede konnten aufgrund großer 
interindividueller Streuungen zwischen den Probanden und der geringen Probandenzahl 
(n=9) nicht gesichert werden. 
Die in der vorliegenden Untersuchung um 26% höhere Fluoridierung des 
Oberflächenschmelzes durch AmF gegenüber NaF, bestätigte die Ergebnisse von 
Barbakow et al. (1982) und Klimek et al. (1998), die eine 28% bzw. 30% höhere 
Fluorideinlagerung mit AmF im Vergleich zu NaF fanden.  
Die höhere Fluorideinlagerung in Schmelz durch AmF resultierte aus seiner Affinität 
zum Schmelz (Schmid et al. 1985b) und dadurch verlängerten oralen Clearancezeiten 
(Hassell und Mühlemann 1971, Mühlemann und Rudolf 1975). Die dabei ausgebildete 
CaF2-Oberflächenschicht hat eine bessere Adhärenz und bildet ein „slow fluoride 
releasing device“ (Mirth 1980, Cahen et al. 1982), das durch NaF weniger und durch 
NaMFP gar nicht entsteht (Kirkegaard 1977a, 1977b, Klimek 1981).  
Die quantitativ den Fluoridgehalt betreffenden Wechselwirkungen zwischen Plaque und 
Schmelz belegen auch die Daten von Weatherell et al. (1972), dass der Schmelz im 
cervikalen Bereich mit zunehmendem Alter mehr Fluorid akkumuliert. Dort sorgt die 
Plaque durch De- und Remineralisationszyklen für eine Fluoridanreicherung im 
Schmelz. Arai et al. (2000) belegten den entgegengesetzten Prozess, dass Schmelz 
große Mengen an Fluorid aus Lokalapplikationen aufnehmen und später wieder in die 
Plaque abgeben kann.  
Die Fluoridkonzentration im Schmelz reflektiert die Konzentration in der Plaque und 
damit die Fluoridexposition der Individuen. Die hohe Korrelation zwischen diesen 
Daten drückte die Zusammenfassung der Ergebnisse der Zahnpasten-Studie aus 
(Abb. 24), in der die Reihenfolge der Zahnpastenanwendungen mit dem jeweiligen 
Zwischenschritt der fluoridfreien „wash-outs“ und die analysierten Fluoridkonzen-
trationen in Plaque und Zahnschmelz hintereinander dargestellt sind. Die direkte 
Proportionalität dieser Variablen wird eindeutig reflektiert. Auf diese Wechselwirkung 
hatten bereits Brown et al. (1981) und Mellberg und Ripa (1983), sowie Fejerskov und 
Clarkson (1996) hingewiesen.  
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Abb. 24:  Vergleich der In-vivo-Fluoridakkumulation in der 30-Minuten-Plaque sowie im 
Oberflächenschmelz nach 7tätiger Anwendung von sechs Test-Zahnpasten  
 
Zusammenfassend lässt sich aus den Untersuchungen ableiten, dass die 
Fluoridbestimmung in der Plaque, die ionisierbaren Konzentrationen des 
Spurenelementes an der kariesätiologisch bedeutsamen kritischen Grenzfläche 
„Schmelz/Plaque“ gut widerspiegelt und sich mit der erforderlichen Präzision 
reproduzierbar messen lässt. Zahnpasten erhöhen den Fluoridgehalt in der dentalen 
Plaque signifikant in der Folge AmF > NaF > NaMFP. Der zur Bewertung der 
Fluoridierung durch lokale Kariespräventiva bisher viel benutzte Schmelzfluoridgehalt 
befindet sich in hoher Übereinstimmung zum Fluoridgehalt in der dentalen Plaque, so 
dass dieses In-vivo-Modell zur Bewertung von fluoridhaltigen Kariespräventiva 
empfohlen werden kann; mit diesem Parameter kann auf eine Schmelzbiopsie verzichtet 
werden. Für das In-vitro-Screening zum Vergleich mehrerer Fluoridpräparate kann ein 
Modell mit Hydroxylapatitpulver zur schnellen Routine dienen. Interdentale Plaque ist 
zur Fluoridanalyse selbst bei guter Mundhygiene „fast“ immer ausreichend isolierbar. 
Das Verfahren bestimmt die verfügbare Fluoridkonzentration dort, wo Fluorid zur 
Inhibierung der De- und Unterstützung der Remineralisation gebraucht wird und lässt 
wahrscheinlich auch Mundhygienegewohnheiten objektiv, besser als ein Interview 
erkennen, denn der individuelle Fluoridgehalt der Plaque sowie die untersuchten 
Clearanceprozesse wiesen auf die permanente Notwendigkeit regelmäßiger Fluorid-
verabreichung zum Erhalt eines Fluoridbasiswertes hin. Die Bestimmung der 
Plaquefluoridkonzentration kann zur Bewertung von Kariespräventiva und auch zur 
Beurteilung und Überwachung von Fluoridierungsprogrammen empfohlen werden.  
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7 Schlussfolgerungen 
1.  Die kariespräventive Fluoridwirkung wird mit der Fluoridbindung an Schmelz in 
Zusammenhang gebracht, so dass diese Größe als Modell der kariespräventiven 
Wertigkeit von Fluoridpräparaten benutzt wird. 
2.  In Phosphatpuffer zwischen pH 5,0 und 7,0 suspendiertes Hydroxylapatitpulver 
konnte als Modell für Zahnschmelz zur Bewertung der Fluoridbindung benutzt 
werden. Das Modell zeigte die Substratabhängigkeit (für Fluorid und 
Hydroxylapatit), den pH- sowie den Zeiteinfluss und erlaubte den Vergleich von 
Fluoridverbindungen unterschiedlicher chemischer Natur.  
3.  Unter sauren pH-Bedingungen wurde mehr Fluorid am Apatitpulver und an die 
Plaque sowohl aus organischen als auch anorganischen Fluoridverbindungen 
adsorbiert. 
4.  Ein Vierteljahr nach einer Fluoridlackapplikation, im Verlauf eines 
mehrjährigen Projektes (4,5 Jahre), zeigte Zahnschmelz noch einen erhöhten 
Fluoridgehalt und damit die zuvor erfolgte Fluoridexposition. Der 
Plaquefluoridgehalt reflektierte diesen Sachverhalt.  
5.  Der Fluoridgehalt in der dentalen Plaque entsprach der Fluoridexposition der 
Mundhöhle; regelmäßige Fluorid-Zahnpastenanwendung hatte eine erhöhte 
Fluoridkonzentration – ausreichend zur Remineralisationsunterstützung – zur 
Folge.  
6.  Die Fluoridanreicherung der Plaque durch verschiedene Fluoridverbindungen 
gleicher Konzentration zeigte folgende abnehmende Rangfolge: AmF > NaF > 
NaMFP.  
7.  250 ppm F- in der Zahnpaste waren nicht ausreichend um einen karies-
präventiven Effekt durch erhöhte Plaquefluoridwerte zu sichern. 
8. Die Plaquefluoridkonzentrationsbestimmung widerspiegelt den Fluoridgehalt 
des Zahnschmelzes und reflektiert Mundhygienegewohnheiten; sie wird als 
Routinemethode zur Bewertung von Fluoridpräparaten und von Fluoridver-
abreichung beinhaltenden Programmen empfohlen. 
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9 Anhang 
Tabellen mit 
- Messdaten zur Eichung der Fluoridelektrode (Tab. 10) 
- Berechnung der Plaqueproteinkonzentration 
- Messwerten zur Fluoridadsorption an und -desorption von  
 Hydroxylapatit am Screeningmodell (Tab. 12-16) 
- In-vitro- und In-vivo-Daten der vier Aminfluorid-Lösungen (Tab. 17-19) 
- Daten der Plaque- und Schmelzbiopsie-Proben an Kindern (Tab. 20) 
- Daten der Mundhygiene-Studie an Erwachsenen (Tab. 21-24) 
 
 
 Ehrenwörtliche Erklärung  
 Danksagung  
 Lebenslauf 
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Tab. 10:  Elektrodenpotenziale (mV) der Fluorid-Eichlösungen in TISAB I® (n=60), 
Acetatpuffer oder in TISAB III® zur Fluoridbestimmung im Überstand, nach 
Schmelzbiopsie (n=30) oder in der Plaque (n=90) 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
         Überstand-Eichlösung (TISAB I) 
                               Schmelzbiopsie-Eichlösung (Na-acetat) 
                                         Plaque-Eichlösung (TISAB III) 
  ppm          mV        S     mV          S     mV        S 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
    0,05         157,50   ± 0,66 
    0,1     146,85   ± 1,07  145,30   ± 0,36 
    0,5     126,23   ± 0,80  125,48   ± 0,31 
    1,0     107,98   ± 0,98  104,35   ± 0,36 
    2,0        87,20   ± 0,61    88,33   ± 0,79    85,45   ± 0,30 
    5,0        64,90   ± 0,50    66,76   ± 0,94 
  10,0        45,60   ± 0,63    46,15   ± 0,61 
  20,0        27,28   ± 0,53    27,54   ± 0,42 
__________________________________________________________________________________________________________ 
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Abb. 25:  Eichkurven zur grafischen Ermittlung der Fluoridkonzentration der in vivo 
Schmelzbiopsie- bzw. der Plaque-Proben  
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Tab. 11:  Der Pipettieransatz der Plaque-Proben 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
Test-         TISAB III® (1:10 verdünnt)    Probe bzw.           NaCl    Proteinreagenz- 
Küvette       (µl)            Testlösung (µl)    (µl)    gemisch (1:50) (ml) 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
Leerwert    150 (Ausgangslösung)       50                 50      2 
Standard    50 + 50 BSA-Standard:       50                 50      2 
(1 mg/ml)   (TISAB III® + Standard 1:2) 
Plaque-       150         50                 50      2 
Probe 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 
 
Berechnung der Plaqueproteinkonzentration 
Die Berechnungen der Plaqueproteinkonzentrationen wurden mit dem Excel-Programm 
ausgeführt. Doppelte Messungen der Extinktionen der Standardlösungen wurden zu 
einem Mittelwert zusammengefasst und die Extinktion des Leerwertes (LW) 
substrahiert. Auf diese Weise konnte die Eichkurve ermittelt werden, die durch den 
Nullpunkt geht. Aus der Eichkurve geht hervor, dass eine lineare Korrelation zwischen 
Extinktion und Proteingehalt besteht, die sich durch folgende Geradengleichung 
ausdrücken lässt: 
  y = mx + n 
 
  y = Extinktion 
  m = Anstieg (0,97805) 
  x = Proteingehalt mg/dl 
  n = Schnittpunkt mit der y-Achse (n = 0). 
 
An der Eichkurve abgelesene Extinktionen der Proben wurden zur Errechnung der 
Plaqueproteinkonzentration herangezogen. Zu Beginn wurde die Proteinkonzentration 
der im Spektrometer gemessenen 1:2 verdünnten Probe (C [mg/ml]) folgendermaßen 
berechnet: 
  C = (Extinktion – LW)/m. 
 
Durch Einbeziehung der Verdünnung (1:2) ergibt sich für die absolute 
Proteinkonzentration (Ca [mg/ml]: 
  Ca = C1 * 2. 
 
 83 
Um aus Ca (Proteinkonzentration pro ml der vorhandenen Lösung) die absolute 
Proteinmenge zu errechnen wurde das Gesamtvolumen der Plaqueprobe (150 µl) in 
folgender Rechnung berücksichtigt: 
  Protein (µg) = Ca [mg/ml] * 150 µl. 
 
Für die Berechnung des prozentualen Proteingehalts konnte ein Dreisatz herangezogen 
werden: 
  Protein [%] = Protein [µg]/Plaquemenge [mg] * 100. 
 
 
 
 
 
Hergestellte und auf Fluoridierungsstärke von Hydroxylapatit in vitro getestete 
Natriumfluorid-Lösungen: 
 
Die NaF-Lösungen wurden mit Puffer bei den jeweils zu testenden pH-Werten 
angesetzt. Dabei wurden 200 ml Puffer für eine Fluoridkonzentration von 1 ppm F- 
0,000442 g NaF zugefügt; also  
  für     750 ppm F- = 0,3315 g NaF;   für 1500 ppm F- = 0,663 g NaF; 
  für   3000 ppm F- = 1,326 g NaF;     für 6000 ppm F- = 2,652 g NaF; 
  für   7500 ppm F- = 3,315 g NaF;     für 9000 ppm F- = 3,978 g NaF; 
  für 10500 ppm F- = 4,641 g NaF und schließlich für 12000 ppm F- = 5,0304 g NaF. 
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Tab. 12:  Adsorption von Fluorid (750 ppm als NaF) an steigende HAP-Mengen (5-100 mg) 
bei 60 Minuten Reaktionszeit und pH 5,0 und 7,0 (n=10/HAP-Menge); sowohl die 
Unterschiede zwischen den Apatitmengen als auch zwischen den pH-Werten sind 
jeweils alle signifikant (p=0,005) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
         pH 5,0                  pH 7,0 
 Menge           F- (mg/g) HAP    Adsorption an               F- (mg/g) HAP       Adsorption an 
 HAP (mg)           HAP (%)                   HAP (%)  
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
     5        21,06            16,71    13,22       10,77 
        ± 1,42           ± 1,83   ± 1,84      ± 1,61 
   10        19,83            26,44    10,48       16,25 
        ± 0,75           ± 1,00   ± 0,52      ± 0,80 
   20        12,93            34,47      8,55       26,50 
        ± 0,37           ± 0,98   ± 0,42      ± 1,31 
   30        11,70            46,81      7,71       38,57 
        ± 0,16           ± 0,64   ± 0,18      ± 0,89 
   40        10,44            55,65      7,39       49,27 
        ± 0,14           ± 0,74   ± 0,20      ± 1,33 
   50        10,15            67,69      6,79       57,56 
        ± 0,15           ± 1,01   ± 0,12      ± 1,05 
   60        10,46            83,64      6,46       65,70 
        ± 0,09           ± 0,69   ± 0,08      ± 0,81 
 100          5,97            94,73      5,17       86,19 
        ± 0,04           ± 0,60   ± 0,03      ± 0,52 
____________________________________________________________________________________________________________ 
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Tab. 13:  Einfluss steigender Fluoridkonzentrationen (als NaF) auf die Fluoridbindung an 
50 mg HAP bei pH = 7,0 in der Zeit von 1 Stunde (n=10); die gebundenen 
Fluoridkonzentrationen bis zu einem Angebot von 3750 ppm F- unterschieden sich 
signifikant (p=0,005), höhere Fluoridangebote führten zu statistisch nicht 
differenzierbaren Fluoridadsorptionen 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
  Fluorid als      F- (mg/g) HAP   Adsorption an  
  NaF (ppm)            HAP (%) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
       378,30                5,92           78,18 
               ± 0,05          ± 0,70 
       744,05                7,78           52,30 
               ± 0,13          ± 0,85 
     1541,50              11,35           36,81 
               ± 0,29          ± 0,94 
     3066,83              17,24           28,10 
               ± 0,71          ± 1,16 
     3736,50              18,46           24,70 
               ± 0,68          ± 0,92 
     4455,00              19,58           21,98 
               ± 1,97          ± 2,22 
     5141,17              20,12           19,57 
               ± 0,77          ± 0,75 
     6018,33              20,68           17,18 
               ± 1,31          ± 1,09 
____________________________________________________________________________________________________________ 
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Tab. 14:  Einfluss der Reaktionszeit auf die Menge des gebundenen Fluoridanteils am HAP 
(50 mg HAP; 750 ppm F- als NaF; bei pH 5,0 und pH 7,0); sowohl die Unterschiede 
zwischen den Reaktionszeiten als auch zwischen den pH-Werten waren alle 
statistisch signifikant (p=0,005) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
           pH 5,0      pH 7,0 
Reaktions-          F- (mg/g) HAP       Adsorption an     F- (mg/g) HAP       Adsorption an 
zeit            HAP (%)        HAP (%) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
     5 min         6,85            55,18     4,47        40,24 
       ± 0,04           ± 0,35              ± 0,13       ± 1,19 
   10 min         7,63            60,08     4,97        46,02 
       ± 0,27           ± 2,11              ± 0,07       ± 0,67 
   20 min         7,95            63,07     5,46        48,51 
       ± 0,14           ± 1,14              ± 0,08       ± 0,75 
   60 min       10,05            67,48     7,78        52,30 
       ± 0,15           ± 1,02              ± 0,13       ± 0,85 
     2 h       11,30            75,85     9,25        62,05 
     ± 0,12           ± 0,81              ± 0,12       ± 0,83 
     8 h       13,40            89,93   11,51        77,27 
     ± 0,12           ± 0,77              ± 0,10       ± 0,65 
   24 h       14,29            95,93   12,57        84,39 
     ± 0,02           ± 0,13              ± 0,05       ± 0,36 
   48 h       14,63            98,15   12,96        91,28 
     ± 0,02           ± 0,15              ± 0,07       ± 0,51 
___________________________________________________________________________________________________________ 
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Tab. 15:  Prozentuale Fluoridadsorption (750 ppm als NaF) an steigende HAP-Mengen (5-
100 mg) bei 20 und 60 Minuten Reaktionszeit und bei pH 5,0 und 7,0 (n=10/HAP-
Menge); die Differenzen zwischen den Reaktionszeiten und zwischen den HAP-
Mengen waren signifikant mit p=0,005 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
  Menge           pH 5,0       pH 7,0 
  HAP (mg)      20 min           60 min   20 min      60 min 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
     5        10,88            13,27      7,67         9,38 
        ± 0,34           ± 0,43   ± 0,22      ± 0,19 
   10        20,13            25,33    11,07       14,77 
        ± 0,97           ± 0,54   ± 0,34      ± 0,26 
   20        29,87            35,57    19,13       23,15 
        ± 1,12           ± 0,76   ± 0,27      ± 0,42 
   30        40,27            45,97    29,53       33,22 
        ± 1,04           ± 0,39   ± 0,52      ± 0,38 
   40        48,32            55,70    37,92       42,95 
        ± 1,21           ± 0,67   ± 0,48      ± 0,49 
   50        55,06            65,47    45,97       52,70 
        ± 1,16           ± 1,25   ± 0,75      ± 0,69 
 100        84,35            93,55    78,20       86,20 
        ± 0,98           ± 1,33   ± 0,91      ± 1,11 
____________________________________________________________________________________________________________ 
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Tab. 16:  Fluoridadsorption und -desorption an 50 mg HAP bei pH 5,0 und 7,0 (750 ppm F- als 
NaF standen am Anfang 60 Minuten zur Reaktion ); die bei den verschiedenen pH-
Werten adsorbierten Fluoridmengen unterschieden sich signifikant wie auch die 
abgelösten Fluoridmengen während der Resuspendierung (p<0,012) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
     F- im Überstand        F--Adsorption      F--Desorption      F- (mg/g) HAP 
             (ppm)              an HAP (%)              (%)          
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
   pH = 5 
vor der Spülung 
MW           215,91         67,61   -----        9,01 
S           ± 12,67        ± 1,08       ± 0,41 
1. Spülung 
MW             32,64         62,70   4,92        8,36 
S             ± 4,82        ± 1,70       ± 0,47 
2. Spülung 
MW             13,99         60,58   2,11        8,08 
S             ± 3,64        ± 2,14       ± 0,52 
3. Spülung 
MW               0,00         60,58   0,00        8,08 
S             ± 0,00        ± 2,14       ± 0,52 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
   pH = 7 
vor der Spülung 
MW           303,93         54,53   -----        7,29 
S           ± 12,02        ± 2,09       ± 0,33 
1. Spülung 
MW             49,44         47,13   7,40        6,30 
S             ± 1,09        ± 2,17       ± 0,33 
2. Spülung 
MW             17,04         44,59   2,55        5,96 
S             ± 0,87        ± 2,29       ± 0,35 
3. Spülung 
MW               0,00         44,59   0,00        5,96 
S             ± 0,00        ± 2,29       ± 0,35 
____________________________________________________________________________________________________________ 
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Tab. 17: Fluoridadsorption an Hydroxylapatit aus vier unterschiedlich sauren 750 ppm enthaltenden NaF- oder Aminfluorid-Lösungen. Vergleich mit 
einer NaF-Lösung bei pH 5,0 oder 7,0. Weiterhin sind die Mengen Orthophosphorsäure zur Einstellung des pH-Wertes auf die jeweiligen AmF-
pH-Werte und die gemessenen pH-Werte der Apatit/Puffer/Fluorid-Suspension nach einer Stunde Reaktionszeit angegeben 
___________________________________________________________________________________________________________________ 
 
Fluorid-  pH         Menge an      pH nach Reaktion           pH (Pu. + F)    mg F/g HAP       Adsorption an 
verbindung          H3PO4 (µl)      (HAP + Pu. + F)                  HAP (%) 
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
Natriumfluorid 7,00       7,34         7,04              6,63   44,78 
   5,00       6,66         5,20              8,80   59,04 
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
  AmF 241  4,10      ----     5,78         4,28            10,74   71,34 
„NaF 241”  4,10      6,0     6,63         4,98              8,69   58,34 
       54,0     6,46         4,28              8,92   60,27 
       70,0     6,44         4,27              9,40   63,09 
     286,0     5,81         4,05            10,94   73,43 
     446,0     5,38         3,77            11,78   80,70 
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
  AmF 297  4,27      ----     6,13         4,27              9,64   64,70 
„NaF 297”  4,27      5,0     6,62         5,03              8,78   58,94 
       45,0     6,61         4,53              9,25   62,51 
     194,0     6,12         4,26            10,19   68,86 
     443,0     5,78         4,07            11,32   76,47 
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
  AmF 473  4,36      ----     5,94         4,37              9,78   66,52 
„NaF 473”  4,36      4,0     6,61         5,06              8,71   58,04 
       38,0     6,51         4,37              n. g.      n. g. 
     238,0     6,03         4,13              n. g.     n. g. 
     244,0     5,91         4,12            10,78   72,37 
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
  AmF 335  4,93      ----     6,21         4,24              8,64   57,19 
„NaF 335”  4,93      0,5     6,62         5,22              8,74   58,01 
         8,5     6,67         5,24              n. g.     n. g. 
     120,5     6,39         4,78              n. g.     n. g. 
     180,5     6,20         4,25            10,12   68,35 
     220,5     6,07         4,33              n. g.     n. g. 
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
 n. g. = nicht gemessen 
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Tab. 18: Fluoridadsorption aus vier Aminfluorid-Lösungen nach 60 Minuten Reaktionszeit an 50 mg Apatitpulver (n=12 pro Ansatz; pH-Wert vor und 
nach der Reaktion bzw. Fluoridkonzentration der Ausgangslösung) 
___________________________________________________________________________________________________________________ 
 
       Präparat           AmF 241   „NaF 241“       AmF 297   „NaF 297“       AmF 473   „NaF 473“       AmF 335   „NaF 335“      NaF (pH 5)    NaF (pH 7) 
         n=12  n=12            n=12       n=12     n=12            n=12           n=12     n=12      n=12              n=12 
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
pH der F--Lösung         4,10              4,10            4,27       4,27      4,36            4,36           4,93             4,93       5,00               7,00 
 
F--Gehalt (ppm)        752,50          745,00        745,00   740,00  735,00        745,00       755,00         740,00   745,00           740,00 
 
pH nach Reaktion            5,78              5,81            6,13       6,12      5,94            5,91          6,21              6,20       6,66               7,34 
(HAP + Puffer + F-)      ± 0,09           ± 0,01         ± 0,02    ± 0,01   ± 0,03         ± 0,02       ± 0,04           ± 0,02    ± 0,02            ± 0,02 
 
pH FW nach Reaktion      4,28              4,05             4,27       4,26      4,37           4,12          4,24              4,25       5,20               7,04 
(Puffer + F-)     ± 0,04           ± 0,01          ± 0,05    ± 0,02   ± 0,05        ± 0,02       ± 0,04           ± 0,02    ± 0,02            ± 0,03 
 
pH AW nach Reaktion     6,06              6,06             6,07             6,07      6,03           6,03          6,07               6,07       6,08               7,14 
(HAP + 1 ml Puffer)     ± 0,04           ± 0,04          ± 0,04          ± 0,04   ± 0,02        ± 0,02       ± 0,02            ± 0,02   ± 0,09            ± 0,04 
 
mg F-/g HAP *             10,74            10,94             9,64           10,19      9,78         10,78          8,64             10,12       8,80               6,63 
      ± 0,07           ± 0,10          ± 0,21          ± 0,09   ± 0,14        ± 0,14       ± 0,25            ± 0,24   ± 0,13            ± 0,14 
 
F--Bindung (%)           71,34            73,43            64,70           68,86    66,52         72,37        57,19             68,35     59,04             44,78 
       ± 0,49           ± 0,64           ± 1,40          ± 0,62   ± 0,96        ± 0,96       ± 1,65            ± 1,61   ± 0,84            ± 0,93 
_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 
 
1. *Die Ergebnisse AmF 297 und 473 waren nicht signifikant         3. *Das Ergebnis von AmF 335 war von NaF (pH 5) nicht signifikant  
2. *Die Ergebnisse „NaF 297“ und „NaF 335“ waren nicht signifikant        4. *Alle anderen Werte waren untereinander statistisch verschieden (p=0,002) 
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Tab. 19: Fluoridgehalt in der Plaque jeweils 30 Minuten nach dem Spülen mit vier 
unterschiedlichen Aminfluorid-Lösungen (1500 ppm F-, Spülzeit: 1 Minute; n=10) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
Lösung pH der    Alter der Plaquemenge      Fluorid/Plaque   Fluorid/Protein 
  Lösung   Plaque        (mg)   [µg/g]            [µg/g] 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
    241   4,10      30 min   5,34 ± 2,20      105,25 ± 60,37*     2210,35 ± 1342,00* 
    297   4,27      30 min   5,26 ± 1,33        66,23 ± 34,26       1593,96 ±   634,48 
    473   4,36      30 min   6,30 ± 2,07        81,14 ± 65,62       1488,04 ±   956,66 
    335   4,93      30 min   5,55 ± 1,92        46,78 ± 47,37*       914,41 ±   864,37* 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
* Die Ergebnisse AmF 241:AmF 335 waren im Paarvergleich signifikant (p=0,037) 
 
 
 
 
Tab. 20:  Einlagerung von Fluorid (aus Duraphat® und FluorProtector®) in Plaque und 
Schmelz und Vergleich der Kariesprotektion durch drei Kariespräventionspräparate 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
Parameter        alle Probanden      Gruppe 1              Gruppe 2            Gruppe 3 
                      Duraphat           Cervitec     FluorProtector/Cervitec
   (n = 98)       (n = 31)               (n = 36)  (n = 31) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
Plaquemenge        4,68            4,85         4,74                  4,46 
(mg)      ± 1,94         ± 1,47      ± 2,52               ± 1,58 
Protein (%)        3,57            3,35         3,55                  3,81 
       ± 1,38         ± 1,27      ± 1,36               ± 1,50 
Fluorid/Plaque        6,07            7,79         4,97                  5,62 
[µg/g]      ± 7,38         ± 9,55      ± 6,83               ± 5,09 
Fluorid/Protein    188,08        258,86     138,99              174,32 
[µg/g]  ± 232,01     ± 311,16  ± 163,38           ± 194,47 
Schmelzbiopsie    850,69        980,76     747,95              839,95 
(ppm)  ± 440,98     ± 546,30  ± 382,59           ± 359,56 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
DMFS          1,19            1,39         0,78                  1,48 
      ± 1,92         ± 1,71      ± 1,64               ± 2,36 
____________________________________________________________________________________________________________ 
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Tab. 21:  Fluoridclearance 30 Minuten und 12 Stunden nach der Mundhygiene mit fünf 
verschiedenen fluoridhaltigen Zahnpasten (n=12); signifikante Unterschiede sind 
gekennzeichnet 
____________________________________________________________________________________________________________ 
        Zahnpaste    Plaquemenge          *      Fluorid/Plaque                *    Fluorid/Protein 
 F--Gehalt             (mg)                     [µg/g]              [µg/g] 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
 30-Minuten-Plaque 
 individuelle ZP      ----          ----        ------- 
 fluoridfreie ZP      5,99 ± 2,11          (1)      3,27 ±   1,46                 (14)    101,58 ±   47,94 
 NaF 1250 ppm      5,61 ± 1,67          (2)    14,45 ± 11,70                 (15)    466,94 ± 343,44 
 NaMFP 1250 ppm      4,91 ± 1,57          (3)      7,92 ±   6,45                 (16)    231,50 ± 204,30 
 AmF 1250 ppm      5,51 ± 2,44          (4)    16,58 ± 10,56                 (17)    504,30 ± 275,59 
 AmF 500 ppm      5,35 ± 1,28          (5)    10,93 ± 12,50                 (18)    246,00 ± 235,27 
 AmF 250 ppm      5,33 ± 1,68          (6)      5,79 ±   4,63                 (19)    163,25 ± 137,10 
______________________________________________________________________________ 
 12-Stunden-Plaque 
 individuelle ZP      5,65 ± 2,75          (7)      7,27 ±   4,17                 (20)    252,37 ± 170,92 
 fluoridfreie ZP      6,52 ± 2,13          (8)      3,33 ±   1,81                 (21)      86,75 ±   55,37 
 NaF 1250 ppm      6,37 ± 1,49          (9)      7,85 ±   8,64                 (22)    255,36 ± 230,16 
 NaMFP 1250 ppm      5,99 ± 2,64        (10)      3,87 ±   3,93                 (23)    128,96 ± 115,13 
 AmF 1250 ppm      5,39 ± 2,17        (11)      7,64 ±   4,52                 (24)    285,14 ± 174,42 
 AmF 500 ppm      6,20 ± 2,27        (12)      6,63 ±   6,17                 (25)    186,09 ± 166,95 
 AmF 250 ppm      6,49 ± 1,84        (13)      5,59 ±   8,26                 (26)    151,00 ± 136,38 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
 * Signifikant verschieden waren folgende Vergleiche:  
      (1) :   (2) → p=0,002  (14) : (15) → p=0,002     (20) : (21) → p=0,01 
      (1) :   (3) → p=0,034  (14) : (16) → p=0,01     (20) : (23) → p=0,015 
      (1) :   (4) → p=0,002  (14) : (17) → p=0,002     (21) : (22) → p=0,006 
      (1) :   (5) → p=0,003  (14) : (18) → p=0,003     (21) : (24) → p=0,003 
      (2) :   (3) → p=0,028  (15) : (16) → p=0,003     (21) : (25) → p=0,034 (Paarvergleich) 
      (2) :   (6) → p=0,01  (15) : (18) → p=0,003     (23) : (24) → p=0,01 
      (3) :   (4) → p=0,01  (15) : (19) → p=0,002     (24) : (26) → p=0,006 
      (4) :   (6) → p=0,005  (16) : (17) → p=0,008 
      (7) :   (8) → p=0,012  (16) : (19) → p=0,015       (2) :   (9) → p=0,028 
      (7) : (10) → p=0,019  (17) : (18) → p=0,019       (4) : (11) → p=0,008 
      (8) :   (9) → p=0,034  (17) : (19) → p=0,002     (15) : (22) → p=0,034 
      (8) : (11) → p=0,01         (17) : (24) → p=0,006 
    (10) : (11) → p=0,023 (Paarvergleich) 
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Tab. 22: Fluoridgehalt des Oberflächenschmelzes nach 7tägiger Anwendung von NaF-, 
NaMFP- und AmF-Zahnpasten (bei n=9 Probanden) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
  Zahnpaste       Fluoridgehalt der  * Fluorid im Zahnschmelz 
         Zahnpaste (ppm)                  (ppm) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
    individuelle                ------   (1)        569,50 ± 266,41 
    F--freie                       0   (2)        282,85 ±   68,69 
    NaF                 1250   (3)        687,66 ± 406,69 
    NaMFP                1250   (4)        633,33 ± 386,79 
    AmF                 1250   (5)        923,74 ± 554,90 
    AmF                   500   (6)        571,89 ± 335,14 
    AmF                   250   (7)        479,22 ± 306,61 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
* Signifikant waren folgende Unterschiede: 
               (1) : (2) → p=0,008   (2) : (5) → p=0,012 
               (1) : (5) → p=0,05   (2) : (6) → p=0,021 (Paarvergleich) 
               (2) : (3) → p=0,008   (3) : (5) → p=0,017 (Paarvergleich) 
               (2) : (4) → p=0,028   (5) : (7) → p=0,012 
 
 
Tab. 23: Clearance der Fluoridauswaschung aus der Approximalplaque nach Anwendung der 
elmex®-Zahnpaste (1250 ppm Aminfluorid) im Vergleich zur individuellen 
Zahnpaste der Probanden 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
Anzahl der Alter der Plaque-       Fluorid/Plaque     Fluorid/Protein 
Probanden Plaque menge (mg)              [µg/g]             [µg/g] 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
indiv. ZP (Ausgangswert) 
    12    12 h  5,65 ± 2,75          7,27 ±   4,17*     252,37 ± 170,92*  
elmex® -ZP 
    12    30 min 5,51 ± 2,44        16,58 ± 10,56*     504,30 ± 275,59* 
    10      1 h  5,75 ± 2,53        21,98 ± 19,20*     472,70 ± 353,51* 
    10      2 h  5,29 ± 1,37        19,50 ± 14,66*     361,59 ± 258,57 
    10      4 h  5,69 ± 1,87        12,10 ±   6,09*     266,79 ± 118,78 
    10      6 h  6,39 ± 2,50        13,91 ± 11,85     264,79 ± 224,28 
    12    12 h  5,39 ± 2,17          7,64 ±   4,52     285,14 ± 174,42 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
*  signifikante Unterschiede bestanden zwischen dem Basis- und dem Ausgangswert und von 
letzterem unterschieden sich die Clearancewerte 30 Minuten und ein bis vier Stunden (p<0,05) 
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Tab. 24: Reproduzierbarkeit der Plaqueentnahme und der Plaque-Fluoridkonzentration im 
intra- und interindividuellen Vergleich (10 Probanden mit je 5 Entnahmen) 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
         Variationskoeffizient (%) 
     n          MW  ±      S       intra-    inter- 
                   interviduell 
____________________________________________________________________________________________________________ 
 
Plaquemenge (mg) 50            3,39 ±     0,93         26       29 
ppm F-(Plaquegewicht) 50            6,34 ±     5,68         63       74 
ppm F-(Plaqueprotein)  50        188,34 ± 159,21         57       66 
____________________________________________________________________________________________________________ 
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